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1. Einleitung 
 
Zuchtziel heutiger Milchrindrassen stellt neben einer stabilen Gesundheit eine hohe Milchleistung 
dar. Durch züchterische Selektion und intensive Fütterung werden immer höhere Milchleistungen 
erreicht (WILKEN 2003). Dabei sind Milchmengen von 10000 Liter Jahresleistung einer Kuh keine 
Seltenheit.  
Negativer Begleiteffekt dieses Leistungzieles ist die geringere Nutzungsdauer. Verursacht wird dies 
u.a. durch den damit verbundenen vermehrten Sauerstoffumsatz, bei dem auch die Gefahr der 
Entstehung reaktiver Sauerstoffspezies steigt (KOLB und SEEHAWER 2000). Dies bedingt einen 
erhöhten Verbrauch antioxidativer Substanzen, die die gebildeten Sauerstoffradikale in harmlose 
Verbindungen umwandeln. In ihrer reaktiven Form sind die Radikale imstande, Gewebe zu 
schädigen, die Leistung der Organe herabzusetzen und zu Entzündungen zu führen. Als Beispiel für 
eine erhöhte Anforderung an die Energieversorgung und auch an ein leistungsfähiges antioxidatives 
System stellt der Übergang von der Trächtigkeit zur Laktation dar. In dieser Situation nimmt bei 
Rindern mit hoher Leistung der O2-Verbrauch durch Stresszustände um das Doppelte zu, wodurch 
auch proportional die Bildung reaktionsfähiger O2-Moleküle (Superoxidanionradikale, 
Peroxidmoleküle und Hydroxylradikale) steigt. Wenn dann die Produktion freier Radikale die 
antioxidative Kapazität des Körpers überschreitet, entsteht oxidativer Stress. Dieser fördert 
wiederum die Entwicklung von Erkrankungen, wie z.B. einer Retentio secundinarum, die 
Ausbildung von Mastitiden und Fortpflanzungsstörungen (KOLB und SEEHAWER 2000).  
Zur Beseitigung dieser Imbalancen im Gleichgewicht zwischen Pro- und Antioxidantien stehen dem 
gesunden Organismus zum einen endogene Antioxidantien (z.B. Glutathionperoxidase, Katalase 
und Superoxid-Dismutase) und zum anderen exogene antioxidativ wirkende Substanzen (z.B. 
Ascorbinsäure, Vitamin E, ß-Carotin) zur Verfügung (WINNEFELD 1996). Gerade die 
Antioxidantien stellen hierbei ein empfindliches Glied im Gleichgewicht des Antioxidativen Status 
dar. 
Die Frage nach tiergesundheitlichen Konsequenzen stellt sich dabei immer dringlicher. Kühe mit 
hoher Milchleistung z.B. haben in der Frühlaktation zwangsläufig ein Energiedefizit. Es kommt 
beispielsweise zum Abbau von Depotfett. Dies kann in extremen Fällen durch Leberbelastung zu 
Einschränkungen der Endotoxinneutralisation führen. Durch Fetteinlagerungen in der Leber kann 
zusätzlich die Endotoxinclearance beeinträchtigt werden (FÜRLL et al. 1998, DRACKLEY 2002). 
Hiervon sind vor allem überkonditionierte Kühe in der Frühlaktation betroffen (KASTNER 2002). 
Potentielle Fütterungsbelastungen und Fettstoffwechsel-Endotoxin-Interaktionen führen zu einer 
Akkumulation von freiem Endotoxin im Blut und können Folgereaktionen auslösen und induzieren 
u.a. die Bildung von NO· und anderen Sauerstoffradikalen. 
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Die Untersuchungen von Antioxidantien beim Rind sind relativ wenig behandelt worden in den 
letzten Jahren. 
Hauptprobleme bei der Untersuchung bezüglich des physiologischen Status als Voraussetzung für 
die Kontrollmöglichkeiten sind die Problematik der Referenzwerte und die Messmöglichkeiten. 
Die quantitative Messung des Vitaminbedarfs tragender Kühe z.B. ist nach WEISS (1998) 
grundsätzlich schwierig. Die Daten basieren auf Erkenntnissen, die über 20 und teilweise über 50 
Jahre alt sind. Hauptparameter bei diesen Messungen waren die Körperabwehr, die 
Milchproduktion, das Reproduktionsvermögen und die Vitaminkonzentrationen in Blut und 
Geweben. 
Die Möglichkeiten der Messung des Antioxidativen Status insgesamt sind, wenn überhaupt, nur 
teilweise und manchmal auch nur indirekt möglich. Als Beispiel beschrieben SIDDON und MILLS 
bereits 1981, dass man durch die Messung der GPX-Aktivität u.a. differentialdiagnostisch 
subklinische Se- und Vitamin E-Defizite bei Wiederkäuern feststellen kann. Dies bestätigt 
CONTRERAS (2005), der eine verminderte Aktivität der GPX bei Selenmangel feststellte. 
Problematiken bei der Messung ergeben sich laut SATTLER (2001) auch aufgrund der 
unterschiedlichen Eigenschaften und Lokalisationen der Antioxidantien und der damit verbundenen 
eingeschränkten Nachweisbarkeit. 
 
Daher war das Ziel der vorliegenden Arbeit die Bearbeitung folgender Fragestellungen: 
1. Sind die wasserlöslichen und fettlöslichen Antioxidantien in Form der ACW und ACL als 
Parameter für eine Stoffwechseluntersuchung bei Milchrindern im Laktationsverlauf und im 
Jahresverlauf einsetzbar ? 
2. Welcher physiologische Status als Voraussetzungen für eine Kontrollmöglichkeit des 
Antioxidativen Status bei Milchrindern muss dabei vorliegen? 
3. Ableitung von Referenzwerten aus den Untersuchungen. 
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2. Literaturübersicht 
 
2.1 Wasser- und fettlöslichen Antioxidantien bei Kühen. 
 
Bedeutung und Grundsätze der Stoffwechselkontrolle. 
Die Gesundheit und Leistung von Milchkühen, vor allem von Hochleistungstieren, sind an einem 
ausgeglichenen, stabilen Stoffwechsel gebunden. Mit gezielten Untersuchungen, z.B. 
Blutuntersuchungen, kann kontrolliert werden, ob der Stoffwechsel physiologisch oder durch 
Imbalancen belastet oder gar gestört ist (FÜRLL 2002). 
 
Grundlagen der Stoffwechseldiagnostik und – überwachung. 
Stoffwechseluntersuchungen dienen der Prophylaxe durch Screening einer Herde oder selektive 
Kontrolle von Risikogruppen. Weiter können sie als Diagnose- und Prognosestellung, zur 
Therapieüberwachung sowie der Kontrolle von Nachsorgemaßnahmen (Metaphylaxe) eingesetzt 
werden (FÜRLL 2002). Eine Einteilung erfolgt nach der Indikation, z.B. bei Problembeständen, 
periodische Kontrollen oder bei besonderen Gefahren, beispielsweise bei Futterumstellung. Weitere 
wichtige Kriterien für die Stoffwechseluntersuchung sind die Wahl sinnvoller Zeitpunkte, die 
Auswahl geeigneter Tiere, aussagefähiger Körpersubstrate sowie die Auswahl informativer 
Stoffwechselparameter. In der Veterinärmedizin wurden in den letzten Jahren die Untersuchungen 
des antioxidativen Status bei Tieren, u.a. auch bei Rindern, verstärkt durchgeführt. Als Beispiel 
schrieben MILLER et al. (1993) über den antioxidativen Status bei Kühen im Zeitraum um die 
Kalbung. SCHOLZ et al. (1981) berichteten über die Verteilung der Glutathionperoxidase in den 
Geweben bei Kälbern. Untersucht wurde weiterhin der Selenstatus von Rindern anhand der 
Glutathionperoxidase von GRÜNDER und AUER (1995). Des Weiteren schrieben FÜRLL et al. 
(2002) u.a. über den antioxidativen Status bei gesunden Kühen mit unterschiedlicher Milchleistung 
im peripartalen Zeitraum. 
 
2.1.1 Oxidativer Stress 
 
Oxidativer Stress in einem biologischen System stellt nach SIES und STAHL (1995) eine 
Bewegung zu Gunsten der Prooxidantien in einem Gleichgewicht zwischen Pro- und 
Antioxidantien dar. Dieses befindet sich unter aeroben Verhältnissen im Idealfall in einem Zustand 
einer „steady state“ Phase. 
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In biologischen Organismen existiert dabei ein sehr fein geregeltes Gleichgewicht zwischen diesen 
prooxidativ wirkenden Substanzen und dem antioxidativen System. Verschiebt sich dieses 
Gleichgewicht, z.B. durch Erkrankungen, Traumen oder Stress zu Gunsten der Prooxidantien, so 
spricht man vom oxidativen Stress (SIES und STAHL 1995, WINNEFELD et al.1995, 
WINNEFELD 1996, POMPELLA 1997, WOODFORT und WHITEHEAD 1998). Verursacht wird 
dieser Zustand dabei durch eine vermehrte Bildung von Radikalen und/oder einen Mangel an 
antioxidativen Substanzen (MILLER et al. 1993, SATTLER 2001). 
 
Ursache für oxidativen Stress können zahlreiche Erkrankungen sein, aber auch eine einseitige, nicht 
optimale Ernährung (WINNEFELD et al. 1995). Ein dadurch entstehender Mangel an natürlich 
vorkommenden protektiven Substanzen oder die exzessive Vermehrung von reaktiven 
Sauerstoffspezies können zu oxidativem Stress führen (MILLER et al. 1993). 
Am Beispiel des Rindes kann gerade in einer so sensiblen Zeit, wie dem peripartalen Zeitraum, 
dieses Ungleichgewicht zwischen Bildung und Eliminierung von Radikalen so zu Problemen bei 
tragenden Tieren führen. 
Die Frage, ob oxidativer Stress die Ursache einer Erkrankung oder nur ein Nebeneffekt ist, bleibt in 
vielen Fällen noch offen (MILLER et al. 1993, WINNEFELD et al. 1995, WINNEFELD 1996, 
POMPELLA 1997). 
Die wichtigsten Radikale, die bei der Entstehung von oxidativem Stress eine entscheidende Rolle 
spielen, bzw. deren Entstehungsweise, werden im Folgenden erläutert. 
 
2.1.2  Radikale  
 
Bereits MICHAELIS postulierte 1945, dass bei Anaerobiern hochreaktive Sauerstoffspezies 
auftreten. Diese Radikale sind in der Lage, biologisch wichtige Moleküle, wie Proteine, Lipide und 
DNA zu oxidieren (MAXWELL 1995). Der Terminus „reaktive Sauerstoffspezies“ beschreibt 
spezielle freie Radikale mit einem Sauerstoffzentrum. Seit 1946 weiß man, dass z.B. 
Sauerstoffradikale bzw. reaktive Sauerstoffspezies in allen Organismen auftreten, die Sauerstoff 
verstoffwechseln (MILLER et al. 1993, WINNEFELD 1997).  
Chemisch betrachtet sind Radikale Moleküle oder Atome, die einzelne oder mehrere unpaare 
Elektronen aufweisen (HALLIWELL 1987, MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987, GRACE 1994, 
MOORE et al. 1995, OHLENSCHLÄGER 1995, WINNEFELD 1996). Sie sind in der Lage, 
unabhängig zu existieren. Ihre Fähigkeit, einzelne oder mehrere unpaare Elektronen zu binden, 
führt  wiederum zu einer energetischen Instabilität der betroffenen Reaktionspartner. Solche Spezies 
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sind deshalb hoch reaktiv und haben nur eine kurze Lebensdauer (OHLENSCHLÄGER 1995, 
MAXWELL 1995, WINNEFELD 1996, SATTLER 2001).    
Stabilität hingegen können diese Substanzen nur erhalten, indem sie Elektronen aus Molekülen in 
ihrer direkten Umgebung herauslösen, d.h. diese Moleküle zu oxidieren, um somit selbst zu einem 
Elektronenpaar zu gelangen und damit stabil zu werden. Die von ihnen oxidierten Moleküle sind 
nach der Reaktion selbst in einen instabilen Zustand gelangt und versuchen teilweise, durch 
Oxidation anderer Moleküle wiederum Stabilität zu erhalten. Dies kann dann zu einer 
Kettenreaktion führen (MAXWELL 1995).   
Dabei spielen Radikale eine wichtige pathophysiologische Rolle im gesunden Organismus. Im 
normalen Säugetierorganismus sind diese reaktionsfreudigen Stoffwechselintermediate im Zuge der 
Infektabwehr und bei Entzündungen für die Eliminierung von eingedrungenen Mikroorganismen 
(MÜLLER PEDDINGHAUS 1987, HALLIWELL 1987, WINNEFELD 1996) zuständig. Des 
Weiteren sorgen sie für die Beseitigung der im Zuge des Stoffwechsels entstandenen Zelltrümmer 
und für den Abbau bereits abgestorbenen körpereigenen Zellmaterials (WINNEFELD 1996, 
EHRENTEICH-FÖRSTER 1997, WOODFORD und WHITEHEAD 1998). Weiterhin werden sie 
zur Biosynthese der Prostaglandine benötigt, wirken bei der Entgiftung von Xenobiotika und 
spielen eine regulierende Rolle bei Genexpression und Zellproliferation (POMPELLA 1997).  
 
Speziell die reaktiven Sauerstoffspezies sind Produkte, die in normalen physiologischen Prozessen 
des Organismus entstehen. Das Superoxidanionradikal und Wasserstoffperoxid z. B. werden u.a. 
physiologischerweise von phagozytierenden Zellen gebildet, um Bakterien zu eliminieren 
(MILLER et al. 1993, OHLENSCHLÄGER 1995). Außerdem spielen Radikale beim Auf- und 
Umbau von Mediatoren und Botenstoffen eine wichtige Rolle (EHRENTEICH-FÖRSTER 1997). 
Sie können zum einen endogen durch physiologische metabolische Prozesse in den Mitochondrien 
oder auch in Peroxysomen gebildet werden oder auch exogen durch Einwirkung bestimmter Noxen, 
wie UV-Licht, Ultraschall, Pilzgifte usw. (MILLER et al. 1993, WINNEFELD 1997).  
Die für den Körper physiologische Radikalentstehung geht vornehmlich in Endothelzellen, 
polymorphkernigen Leukozyten, Monozyten sowie Makrophagen vor sich (WINNEFELD 1997). 
Ein Ungleichgewicht zwischen der Produktion von reaktiven Sauerstoffspezies und deren 
Entsorgung kann zu einer ungewollten oxidativen Kettenreaktion führen (MILLER et al. 1993).  
Radikale können u.a. Lipidperoxidation bei Körperzellen verursachen, indem sie mit den 
ungesättigten Fettsäuren der Zellmembranen reagieren und diese oxidieren. Des Weiteren sind freie 
Radikale in der Lage, Proteine zu fragmentieren. Somit können Vorgänge, wie z.B. die oxidative 
Phosphorylierung, nicht stattfinden. Zudem ist auch die DNA Angriffsziel dieser Radikale. Als 
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Folgen können dann u.a. Mutationen, Krebs oder Zelltod auftreten (MÜLLER-PEDDINGHAUS 
1987, MILLER et al. 1993  MAXWELL 1995). 
 
2.1.2.1 Mechanismen der Radikalentstehung 
 
Radikale entstehen u.a. durch inkomplette Reduktion von Sauerstoff (MCCORD 1987). Die 
oxidative Phosphorylierung in den Mitochondrien gilt als Hauptquelle für die Bildung reaktiver 
Sauerstoffspezies im gesunden Organismus (ESPOSITO et al. 2000).  
Die grundsätzliche Entstehungsweise nach OHLENSCHLÄGER (1995): 
Peroxyl- und Hydroxylradikale werden in der Haber-Weiß-Reaktion mit Hilfe von Eisen erzeugt. 
Während in der so genannten Fenton-Reaktion Hydroxyl- oder Ferrylverbindungen mit positivem, 
vierwertigem Eisen gebildet werden (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987, MILLER et al. 1993, 
MAXWELL 1995, OHLENSCHLÄGER 1995, WINNEFELD 1996, PARK et al. 1999). 
Weitere Radikalbildungssysteme nach WINNEFELD et al. (1995) sind u.a. die NADPH-
Oxidasereaktion, bei der das Peroxylradikal entsteht, das Xanthin-Xanthinoxidase-System aus 
welchem das Wasserstoffperoxidradikal freigesetzt wird, das Monoaminooxidasesystem sowie  das 
Cytochrom P450-abhängige Monooxinasesystem, welche beide das Wasserstoffperoxid freisetzen.  
 
Überblick über die Möglichkeiten der Bildung von Superoxid-Anion-Radikalen nach 
OHLENSCHLÄGER (1995):  
1. Autoxidationsreaktionen: durch Chinone, Flavine, Eisenkomplexe, Melanin, Thiole 
2. Enzymatische Reaktionen in den Körperzellen: Cytochrom P-450, Peroxidase und  
    Xanthin-Oxidase 
3. Zelluläre Quellen: Atmungskette in den Mitochondrien, phagozytierende Zellen, wie z.B. 
   Leukozyten und Makrophagen (Plasmamembran) 
4. Umweltfaktoren sog. exogene Noxen: UV-Licht, Ultraschall, Röntgen, Halogene usw.   
 
Auflistung der wichtigsten Sauerstoffradikale und ihre Entstehung nach SATTLER(2001): 
 
Superoxidanionradikal  
Es entsteht aus der Reaktion eines Elektrons mit dem Pi-Orbital des molekularen Sauerstoffs 
(OHLENSCHLÄGER 1995). Geringe Mengen werden ständig in den Mitochondrien gebildet. Bei 
der Atmungskette entsteht das Superoxidanion-Radikal durch Abspalten von Elektronen aus der 
Elektronentransportkette (MAXWELL 1995, EHRENTEICH-FÖRSTER und SCHELLER 1997). 
Als wichtigste Quelle für die Bildung des Superoxidanion-Radikal bei Ischämie und Reperfusion 
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fungiert das Xanthin-Xanthinoxidase-System (McCORD 1987, MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987, 
WEBER u. BRUCH 1992, GRACE 1994, MAXWELL 1995, MOORE et al. 1995, WINNEFELD 
1996), bei der auch Wasserstoffperoxid freigesetzt wird. Eine weitere wichtige Quelle für das 
Superoxidanion-Radikal ist die NADPH-Oxidase in der Plasmamembran der neutrophilen 
Granulozyten. Diese werden durch Entzündungsreaktionen (MAXWELL 1995) oder reaktive 
Sauerstoffspezies (McCORD 1987, GRACE 1994, MOORE 1997) in den Endothelzellen aktiviert.  
Das Superoxidanionradikal ist nicht sehr reaktiv, stellt jedoch die Hauptquelle für die Bildung 
weiterer Radikale dar (HALLIWELL 1987, EHRENTEICH-FÖRSTER 1997). 
 
Hydroxylradikal   
Es ist das reaktivste und kurzlebigste in biologischen Systemen vorkommende Radikal 
(HALLIWELL 1987, MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987, OHLENSCHLÄGER 1995, 
WINNEFELD 1997) Das Hydroxylradikal besitzt die höchste Toxizität aufgrund seiner extremen 
Reaktivität. Es wird durch die Fentonsche Reaktion und/oder durch die Haber-Weiss-Reaktion 
gebildet. Ein wirksamer biologischer Schutz existiert nicht. Lediglich die Reaktionsbedingungen, 
die zur Bildung von Hydroxylradikalen führen, können beeinflusst werden (MÜLLER-
PEDDINGHAUS 1987). 
 
Wasserstoffperoxid, Singulettsauerstoff und Ozon 
Sie sind selbst keine Radikale, führen jedoch zur Radikalbildung (MÜLLER-PEDDINGHAUS 
1987, OHLENSCHLÄGER 1995, WOODFORD und WHITEHEAD 1998).   
Weiter von Bedeutung sind auch das Hydroperoxylradikal, die unterchlorige Säure sowie 
Alkoxyl- und Kohlenwasserstoffradikale (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987) und Y-Tocopheryl-
, Ascorbyl- und Kohlenwasserstoffradikale. Diese hochreaktiven Verbindungen können mit allen 
Makromolekülen biologischer Systeme, z.B. Nukleinsäuren, Proteine, Lipide usw., Reaktionen 
eingehen (WINNEFELD1997).  
 
2.1.2.2 Durch Radikale verursachte Schäden 
 
Unter physiologischen Bedingungen besteht ein Gleichgewicht zwischen den produzierten und den 
von Antioxidantien abgefangenen Radikalen (DANDEKAR et al. 2002). Das Gleichgewicht kann 
zum Beispiel durch Temperaturänderungen in Richtung erhöhter Radikalproduktion verschoben 
werden (NEILD et al. 2005). 
Bei einer Reihe von Erkrankungen beobachtet man eine Verschiebung der Radikalhomöostase 
zugunsten der Bildung von Radikalen bzw. reaktiven Sauerstoffspezies (WINNEFELD 1996). Der 
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toxische Effekt von Sauerstoff z.B. beruht auf der Bildung von Radikalen. Die Radikale wiederum 
sind in der Lage, jedes biologisch vorkommende Molekül zu oxidieren. Die oxidierten Moleküle 
wirken selbst als Radikale, indem sie Elektronen von weiteren Molekülen abspalten. Die dabei 
entstehende Kettenreaktion erhält sich selbst aufrecht (WEBER und BRUCH 1992, MILLER et al. 
1993). 
Beispiele von Schadwirkungen durch Radikale auf die im biologischen Organismus vorkommenden 
Stoffgruppen nach GRACE (1994), MAXWELL (1995), WINNEFELD (1996) und 
EHRENTEICH-FÖRSTER (1997):  
Die von Radikalen verursachten Strangbrüche, Mutationen etc. bei Nukleinsäuren können u.a. zu 
einer Karzinogenese führen. Des Weiteren verursachen Radikale Vernetzungen von Proteinen 
sowie eine erhöhte Aktivität von Proteasen und Collagenasen. 
Bei der  Lipidperoxidation von Membranphospholipiden, verursacht durch Radikale, kommt es zur 
Bildung u.a. von toxischen Aldehyden. Die Zersetzung der Hyaluronsäure (extrazellulär) tritt auf 
bei der Reaktion von Radikalen mit Kohlenhydraten. 
Durch Endothelzellschäden wird u.a. durch die Freisetzung von Stickstoffoxid, Endothelin und 
Thromboxan eine Vasokonstriktion verursacht (GRACE 1994). 
Die erhöhte Epithelpermeabilität bei Reperfusionsschäden, z.B. im Intestinaltrakt, ermöglicht den 
Übertritt von Bakterien aus dem Darmlumen und führt somit zur Endotoxämie mit nachfolgender 
disseminierter intravasaler Gerinnung und Verbrauchskoagulopathie (MOORE et al. 1995). Die 
Kapillarpermeabilität wird somit erhöht und es bilden sich Ödeme, Hämorrhagien und Nekrosen 
(MOORE 1997). Die aktivierten neutrophilen Granulozyten setzen neben reaktiven 
Sauerstoffspezies auch Proteasen, wie Elastase und Lactoferrin, frei (MOORE et al. 1995). Dadurch 
werden u.a. Enzymfunktionen gestört und der Muskeltonus vermindert sich (MILLER et al. 1993). 
Reaktive Sauerstoffspezies führen zur Aktivierung von Akut-Phase-Proteinen. Die Akut-Phase-
Reaktion geht wiederum mit einer verstärkten Bildung von Radikalen und Stickstoffoxid einher und 
führt damit zu weiteren Schäden am Organismus (FÜRLL et al. 2000). 
GRACE (1994) schreibt, dass es durch den Abtransport toxischer Stoffe aus einem Ischämiegebiet 
nach der Reperfusion zu schwerwiegenden Stoffwechselproblemen kommen kann, wie 
metabolische Azidose, Hyperkaliämie, Myoglobinurie und Niereninsuffizienz, die ihrerseits wieder 
eine Hyperkaliämie hervorruft. 
Aufgrund ihrer vielfältigen Bildungs- und Wirkungsmöglichkeiten wird den Radikalen zu dem eine 
Bedeutung bei den folgenden Erkrankungen beigemessen: Arteriosklerose, rheumatoide Arthritis, 
Infertilität, neurologische Erkrankungen, Parkinsonsche Krankheit, septischer und 
Endotoxinschock, Diabetes, grauer Star, Aids, terminale Niereninsuffizienz, alkoholbedingte 
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Myopathien sowie Myopathien bei Frühgeborenen und bei starker physischer Belastung (MAO et 
al. 1993, MAXWELL 1995, WOODFORD und WHITEHEAD 1998). 
In Bezug auf die Rinderpraxis schrieben MILLER et al. (1993), dass reaktive Sauerstoffspezies 
einen Wechsel in der Steroidsynthese verursachen können durch peroxidative Inaktivierung von 
steroigenen Enzymen. Durch oxidativem Stress kann damit die Synthese von Steroidhormonen 
vermindert, und somit eine Trächtigkeit verhindert werden. Verursacht durch einen relativen 
Mangel an Antioxidantien, z.B. Vitamin E und /oder Se, kann es zu einer verminderten 
Kontraktilität des Uterus und zu einem verminderten Transport von Spermien zu den Ovarien des 
Muttertieres führen. Dies hätte dann Konsequenzen für die Fertilität des betroffenen Tieres. 
Am Beispiel tragender Rinder kann eine unvollständige Eliminierung von reaktiven 
Sauerstoffspezies zu oxidativen Stress mit sowohl direkten als auch indirekten Folgen führen. 
Direkter Schaden wäre dann die Zerstörung von Lipiden und Makromolekülen. Indirekt würden 
reaktive Sauerstoffspezies die zellulären Membranen und deren Komponenten dahingehend 
beeinflussen, dass die metabolischen Wege verändert oder verhindert wären. Diese sowohl 
physiologischen als auch pathologischen Konsequenzen werden unter Punkt 2.1.9 beschrieben. 
 
2.1.3 Antioxidatives System 
 
Antioxidantien können als Substanzen definiert werden, welche in geringen Dosen die Schäden 
durch Oxidation signifikant vermindern. Diese physiologisch im Körper vorkommenden Stoffe 
können eingeteilt werden in intra- oder extrazellulär vorkommende Substanzen (MÜLLER-
PEDDINGHAUS 1987) sowie in wasser- bzw. lipidlösliche Substanzen (MAXWELL 1995, 
WOODFORD und WHITEHEAD 1998, KANKOFER 2001). Dabei setzen die Antioxidantien an 
den verschiedensten Stellen der radikalischen Kettenreaktion an (SATTLER 2001).    
Für den Erhalt des prooxidativen/antioxidativen Gleichgewichtes sorgt ein Schutzsytem aus 
körpereigenen Enzymen, wie z.B. der Superoxiddismutase, der Glutathion-Peroxidase, der 
Katalase, chelatisierenden Proteinen zum Abfangen von Metallkatalysatoren und nicht 
enzymatische Antioxidantien, zu denen als Wichtigste die Vitamine C, E, ß-Carotin und 
Carotinoide zählen (EHRENTEICH-FÖRSTER 1997, KLECZKOWSKI et al. 2004).  
MAXWELL (1995) schreibt, dass im Falle eines Ungleichgewichtes zwischen Prooxidantien und 
der antioxidativen Abwehr des Körpers, es möglich sein sollte, den durch Oxidation entstandenen 
Schaden durch die gezielte Gabe von antioxidativ wirkenden Substanzen zu vermindern oder ihm 
vorzubeugen. 
Die Unterteilung der Antioxidantien kann nach unterschiedlichen Gesichtspunkten erfolgen: 
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MILLER et al. (1993) unterteilen die Verteidigungsmechanismen des Körpers gegen reaktive 
Sauerstoffspezies in präventiv wirkende oder kettenunterbrechende Komponenten. In der Kategorie 
der präventiv wirkenden Antioxidantien befinden sich metallbindende Makromoleküle und 
antioxidative Enzyme. Metallkatalysatoren, welche die Reaktionen der reaktiven Sauerstoffspezies 
im Cytoplasma katalysieren, werden beseitigt durch Transferrin, Coeruloplasmin und Albumin. 
Zelluläre Antioxidantien wie z.B. die Superoxid-Dismutase (SOD), die Glutathionperoxidase 
(GPX) sowie die Katalase beseitigen Sauerstoffanionradikale und Wasserstoffperoxid, bevor diese 
mit ihren Partnern in der Fentonreaktion reagieren. Kettenunterbrechende Antioxidantien reagieren 
nach einem Einsetzen einer Kettenreaktion. Zu dieser Klasse gehören die fettlöslichen Vitamin E, 
Ubichinon und ß-Carotine sowie die wasserlöslichen Ascorbate, Glutathione und Urate. 
WINNEFELD (1996) berichtet über Imbalancen des Prooxidantien-Antioxidantien-
Gleichgewichtes durch endogene Scavengersysteme, die aber auch durch exogene, antioxidativ 
wirkende Substanzen kompensiert werden können. 
Endogene Scavengersysteme sind u.a. die Glutathionperoxidase, die Katalase sowie die Superoxid-
Dismutase. Harnsäure, Bilirubin, Ubichinon und NADPH zählen zu den Radikal-
Scavengersubstanzen.  Weiter sind metallbindende Proteine, wie Albumin, Transferrin, Ferritin, 
Myoglobin und Coeruloplasmin endogene Scavengersubstanzen, die sich in gewissen Grenzen dem 
Ausmaß einer oxidativen Belastung anpassen können. 
Exogene Antioxidantien sind die Vitamine C und E, das Provitamin ß-Carotin sowie eine Reihe von 
Flavonoiden. Des Weiteren zählen auch zu den exogenen Antioxidantien eine Reihe von 
Medikamenten, wie z.B. Dimethylsulfoxid, Dimethylharnstoff sowie weitere Vitamine u.a. 
Folsäure, Riboflavin, Niacin usw.. 
Die Einteilung der Antioxidantien nach GRACE (1994) erfolgt in vier Gruppen: 
- Enzymatische-/nicht enzymatische Radikalfänger 
- Radikalbildung vermindernde Substanzen 
- Hemmer der neutrophilen Aktivierung 
- Chelatbildner für Metallionen 
 
MAXWELL (1995) unterscheidet zwischen natürlich im Körper vorkommenden und synthetischen 
Antioxidantien. 
MILLER et al. (1993) schreiben, dass man im Falle der kettenbrechenden Antioxidantien eine 
Aufteilung in wasserlösliche und lipidlösliche Antioxidantien durchführen kann. Zu den 
wasserlöslichen Formen zählen vor allem die Ascorbinsäure, die Urikase und die 
Glutathionperoxidase, während die lipidlöslichen Antioxidantien vor allem durch Vitamin E, 
Ubiquinol und ß-Carotine vertreten werden. 
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2.1.4 Wasserlösliche Antioxidantien (ACW) 
 
Glutathionperoxidase (GPX) 
Die Glutathionperoxidase wurde bereits 1957 von MILLS beschrieben. Es handelt sich dabei um 
ein Molekül mit einer Masse von 84000 Dalton bestehend aus vier Untereinheiten von je 21000 
Dalton. Der Selen-Gehalt liegt bei 4 g/Mol (FLOHE et al. 1973).  
Das selenabhängige Glutathion/Glutathionperoxidase-System wirkt intrazellulär, indem es toxisches 
Wasserstoffperoxid und organische Peroxide durch Reduktion des Glutathions (GSH) abbaut 
(WINNEFELD et al. 1995, MAXWELL 1995). 
Es handelt sich hierbei um eine selenhaltige- und abhängige Oxidoreduktase, die 
Wasserstoffperoxid mittels der Oxidation von reduziertem Glutathion zu Wasser und GSSG 
entgiftet (PAGLIA und VALENTINE 1967, DE MOFFARTS et al. 2005, DÜBELER 2006). 
Das Glutathion (GSH) und die GPX regulieren dabei zahlreiche Zellfunktionen. Das GSH-GPX-
System kann als genereller, intrazellulärer Schutz vor Membranschädigungen durch 
Lipidperoxidation angesehen werden (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987). 
In Zusammenarbeit mit anderen Enzymen sichert es die Interaktion zwischen der Superoxid-
Dismutase (SOD) und Wasserstoffperoxid sowie Metallionen, um die Bildung des destruktiven 
Hydroxylmoleküls zu verhindern. Die GPX regeneriert Ascorbat von Dehydroascorbat 
(MAXWELL 1995).   
Die GPX wie auch ihre Isoenzyme haben die Aufgabe, Wasserstoffperoxid folgendermaßen 
abzubauen (PAGLIA und VALENTINE 1967, FLOHE et al. 1973, ALLEN et al. 1975, MÜLLER-
PEDDINGHAUS 1987,  KOLB und GRÜN 1995, FLOHE 1997, TAKESHITA et al. 2000, 
NAEGELI und ALTHAUS 2004): 
H2O2 + 2 GSH → 2 H2O + GSSG 
Für organische Hydroperoxide gilt die Formel analog: 
ROOH + 2 GSH → ROH + GSSG + H2O 
Der Mechanismus ist eine typische Zwischenstoffkatalyse, d.h. das Enzym selbst reagiert mit seinen 
Substraten, verändert sich also während des katalytischen Zyklus (FLOHE 1992). 
Dabei wird der Selenocysteinrest der GPX durch H2O2 oxidiert. Bei der Reaktion mit GSH wird 
Selenodisulfid gebildet. Nach der Spaltung der Selenodisulfidbrücke durch ein zweites GSH-
Molekül ist die GPX wiederhergestellt, wobei das GSH zu GSSG oxidiert wurde (SCHOLZ 1988, 
FLOHE 1997). 
Die reduktive Regeneration von GSH erfolgt durch NADPH, das seine Redoxäquivalente aus einem 
Seitenweg des Zuckerstoffwechsels bezieht (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987, MAXWELL 
1995). 
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Das katalytische Zentrum von GPX besteht dabei aus Selen. Durch die Glutathionreduktase wird 
das oxidierte Glutathion unter Verbrauch von NADPH wieder reaktiviert. (DROGE 2002, 
ICHIKAWA 1994, VALKO 2007) 
VENARDOS et al. (2005) konnten in ihren Untersuchungen nachweisen, dass die GPX-Aktivität 
abhängig von der Expression der mRNA ist. Diese wiederum kann durch eine Supplementierung 
mit Selen gesteigert werden.  
 
Von der GPX ist bis heute die Existenz von 5 identifizierten Isoenzymen bekannt (FLOHE 1997, 
TAKESHITA et al. 2000, SATTLER 2001, NAEGELI und ALTHAUS 2004): 
I. Selenabhängige GPX Isoenzyme: 
a) Zytosolische GPX (cGPX) 
Die cGPX ist das bedeutendste Isoenzym der GPX. Sie befindet sich im Zytosol und in den 
Mitochondrien von Zellen, die GSH enthalten. Die cGPX besitzt eine sehr hohe Aktivität und 
ist spezifisch für das GSH. 
b) Gastroinstestinale GPX (giGPX) 
 Die giGPX kommt nur im Gastrointestinaltrakt vor und dient dort zum Schutz gegen die 
Aufnahme von Radikalen aus dem Darmtrakt (WINGLER und BRIGELIUS-FLOHE 1999). Für 
sie gilt im Prinzip das Gleiche wie für die cGPX. 
c) Extrazelluläre Plasma-GPX (pGPX) 
Die pGPX wirkt durch Abfangen von H2O2 und primären Lipoxigenaseprodukten 
Entzündungen entgegen. Das System funktioniert jedoch nur bei geringer Gewebeirritation und 
ist bei stärkeren Reizen schnell erschöpft. Die pGPX kommt vor allem in den Nieren vor und 
hat eine geringe Spezifität für GSH.  
d) Phospholipid-Hydroperoxid-GPX (PHGPX) 
Die PHGPX kommt ebenfalls in den meisten Geweben vor. Sie besitzt keine GSH-Spezifität. 
Ihre Leistung besteht darin, dass sie Hydroperoxidgruppen sogar aus komplexen Lipiden und 
Cholesterinhydroperoxiden in Biomembranen reduzieren kann.  
II. Selenunabhängige GPX Isoenzyme: 
SCHOLZ et al. (1981) stellten fest, dass in Leber, Lunge, Niere, Nebenniere und Hoden von 
Rindern eine selenunabhängige GPX vorkommt. TAKESHITA et al. (2000) beschrieb ebenfalls 
eine selenunabhängige GPX in den Nebenhoden von Mäusen.  
SIDDONS und MILLS (1981) fanden heraus, dass die GPX-Aktivität im Serum von Kälbern 
signifikant niedriger war, wenn die Tiere Futter mit geringem Se-Gehalt bekommen haben. Es gibt 
eine signifikante Korrelation zwischen GPX-Aktivität und Selengehalt im Blut (COUNOTTE und 
HARTMANNS 1989, CONTRERAS 2005). 
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CARSOL et al. (1997) schreiben, dass es vor allem einen engen Zusammenhang mit der  Aktivität 
der GPX und der Anwesenheit von anorganischem Selen im Blut von Rindern gibt. Für organisches 
Selen gilt dies nicht.   
Die Selenabhängigkeit der GPX wird als Indikator für den Selenstatus eingesetzt (ALLEN et al. 
1975, GRÜNDER und AUER 1995, SCHOLZ 1995, FLOHE 1997). Bei bedarfsgerechter 
Selenversorgung allerdings tritt eine gewisse Plateaubildung ein und die Aktivität des Enzyms 
steigt nicht weiter an (KÖHLER et al. 1994, WOLF et al. 1998). Bei einer Messung bei 27°C  
wurde eine GPX-Aktivität in den Erythrozyten bei Färsen von 14,0 bis 36,2 U/mg Hb angegeben 
(HOFFMAN et al. 1978). 
Die GPX trägt mit der Katalase wesentlich zum Selbstschutz der Zellen vor entstehendem H2O2 bei. 
Ein chronischer experimenteller Selenmangel reduziert die GPX-Aktivität wesentlich (MÜLLER 
PEDDINGHAUS 1987).  
Eine verminderte Aktivität der GPX bedeutet zudem entweder eine Inaktivierung oder Zerstörung 
des Enzyms, beispielsweise durch unterchlorige Säure (TABATABAIE und FLOYD 1994, 
TAKESHITA et al. 2000). Weitere Ursachen können reaktive Sauerstoffspezies sein (FUJII und 
TANIGUCHI 1999) oder eine verminderte Synthese von Selen bzw. ein verminderter Selengehalt 
im Enzym (VAIDOVICH et al. 1993, KOLB 1995).  
NAEGELI und ALTHAUS (2004) schreiben, dass die antioxidative Kapazität der Zelle nur 
aufrechterhalten werden kann, wenn das Verhältnis von GSH zu GSSG möglichst hoch gehalten 
wird. Dies wird durch die NADPH-abhängige Glutathionreduktase sichergestellt. Zum 
Glutathionsystem gehören ferner Enzyme, welche die GSH-Konjugate entsorgen helfen. Dies 
geschieht in einer mehrstufigen Reaktion, an deren Ende die Merkaptursäure als 
Ausscheidungsprodukt steht. 
Ein GPX-Mangel wird u.a. von Wachstumsdepressionen (TAKESHITA et al. 2000) oder 
vermehrter Inzidenz der Retentio secundinarium bei Kühen (THOMSON et al. 1976, HOFFMANN 
et al.1978) sowie von Fruchtbarkeitsstörungen begleitet. In Verbindung mit Selenmangel sind 
Muskeldystrophie, Degeneration von Erythrozyten, Leber- und Muskelzellen sowie eine 
Schädigung des Immunsystems und der Schilddrüsenfunktion (SCHOLZ 1995) festzustellen. 
Erhöhte Aktivität der GPX kann als Adaptation an oxydativen Stress gewertet werden und spricht 
für verstärkte Abwehrmöglichkeiten des antioxidativen Systems (VAIDOVICH et al. 1993, 
WALSH et al. 1993, MAULIK et al. 1995, BOR et al. 1999). 
ABD ELLAH et al. (2004) hingegen schreiben, dass es bei einer fettigen Degeneration der Leber zu 
einem signifikanten Abfall der Aktivität der GPX kommt. 
Bislang wurden verschiedene unterschiedlich empfindliche Testverfahren zum Nachweis der 
Aktivität der GPX angewandt. Laut Hersteller des Testsatzes Ransel R der Firma Randox  
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sprechen GPX-Aktivitäten von über 130 U/mg Hämoglobin für einen adäquaten Selenstatus beim 
Rind. Die Selenkonzentration im Blut beträgt dabei 110 µg/l (WOLF et al. 1998). In  
Milchkuhherden wurde 1996 eine durchschnittliche GPX-Aktivität von 120 U/ml PCV ermittelt 
(WOLF 1998), was einer GPX-Aktivität von etwa 400 U/mg Hb entspricht. Umgekehrt lässt sich 
durch die Messung der GPX-Aktivität der Selenstatus von Rindern ermitteln (EHRET et al. 1989). 
In den Untersuchungen von GIESELER (2006) an Kühen mit linksseitiger LMV konnte ein 
tendenziell linearer Verlauf der GPX-Aktivität bis 24 Stunden post operationem nachgewiesen 
werden. DINGES (2004) untersuchte die Enzymaktivität bei Kühen mit links- und rechtsseitiger 
LMV und stellte einen Vergleich zwischen peripherem und abomasalem Blut auf. 
Eine aktuelle Studie von DÜBELER (2006) zeigte, dass kranke Kühe eine signifikant niedrigere 
GPX-Aktivität aufwiesen als gesunde Kühe. Bei den kranken Tieren fiel allerdings auf, dass die 
GPX-Aktivität nachweislich abhängig von der Selenkonzentration war. Je höher die 
Selenkonzentration war, desto höher lag die gemessene GPX-Aktivität. 
Zwischen der Aktivität der GPX und dem weiblichen Endokrinium bestehen ebenfalls 
Beziehungen. Während des normalen Zyklus besteht ein linearer Zusammenhang zwischen GPX-
Aktivität und Estradiolkonzentration (p < 0,0001) (HA und SMITH 2003). Im Zuge der Gravidität 
kommt es mit zunehmender Insulinresistenz zum Anstieg der GPX-Aktivität ab dem zweiten 
Trimester (CHEN et al. 2003), ab diesem Zeitraum kommt es auch zum Anstieg der 
Östrogenkonzentration (HOFFMANN und SCHULER 2002). 
SZCZUBIAL et al. (2004) beobachteten in Verlaufskontrollen an trächtigen Kühen ab der zweiten 
Woche ante partum ein Abfall der GPX-Aktivität bis zum siebten Tag ante partum und einen 
darauffolgenden Anstieg. Untersuchungen bei Kühen mit Labmagenverlagerung ergaben GPX-
Aktivitäten von 385 ± 103 U/mg Hämoglobin (Hb) (SATTLER 2001). Weitere Arbeiten zur 
Quantifizierung der Enzymaktivitäten bei Kühen mit LDA ergaben ähnliche oder höhere Werte 
(DINGES 2004, GIESELER 2006, HASSLER 2006). 
 
Ascorbinsäure/Vitamin C 
Die Ascorbinsäure zählt zu den wichtigsten wasserlöslichen Antioxidantien. Sie steht in der 
vordersten Linie der Radikalabwehr im Blutplasma (MILLER 1993, MAXWELL 1995, 
KANKHOFER 2001). Sie wird bei vielen Tieren in der Leber bzw. in den Nieren synthetisiert und 
im Dünndarm resorbiert. Für ihre Synthese ist eine ausreichende Menge an Vitamin A und E 
notwendig. Der Verbrauch von Ascorbinsäure ist u.a. von den Klimaverhältnissen bzw. von 
besonderen Belastungen, wie Infektionen oder Parasitenbefall, abhängig (KOLB 1989). 
Die biochemische Funktion der Ascorbinsäure liegt in der Rolle als Kofaktor bei verschiedenen 
Hydroxylierungsreaktion u.a. bei der Synthese von Kortikosteron und Kortisol (KOLB 1989). 
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Vitamin C verhindert die Lipidperoxidation und regeneriert Tocopherol in Lipoproteinen und 
Membranen (MILLER 1993, MAXWELL 1995) Vitamin C fördert die Funktion von Leukozyten 
und erhöht die Phagozytose. Es erhöht die Migration neutrophiler Granulozyten, den oxidativen 
Metabolismus und die  antikörperabhängige zelluläre Zytotoxizität. Durch Zugabe von Vitamin C 
wird die Antikörperreaktion auf Antigene erhöht. Ascorbinsäure spielt eine wichtige Rolle im 
Immunsystem als Scavenger freier Radikale (TYLER und CUMMINS 2003).  Des Weiteren sorgt 
Vitamin C in Kooperation mit Vitamin E für eine höhere Lymphozytenproliferation und für eine 
höhere Aktivität der Neutrophilen Granulozyten (EICHER-PRUIETT 1992).  
Anhaltender Mangel von Vitamin C führt zu einer Hemmung der Synthese von Kollagenen und von 
Glucocorticosteroiden. Die Bildung von Interzellularsubstanz ist gestört, es treten gehäuft 
Blutungen im Kapillarbereich auf. Bei Mangel an Ascorbinsäure ist die Reaktionsfähigkeit der T-
Lymphozyten gegenüber Mitogenen herabgesetzt; die Leistungsfähigkeit der Makrophagen bei der 
Phagozytose nimmt ab (KOLB 1989).  
In Bezug auf den Wiederkäuer stellt sich das Problem, dass freie Ascorbinsäure schnell und in 
großen Mengen im Rumen zerstört wird. Deshalb ist beim Zufüttern eine stabilere Form des  
Vitamins nötig, damit es in den Dünndarm gelangen und dort vom Organismus aufgenommen 
werden kann (TYLER und CUMMINS 2003). 
KIM et al. (2004) fanden heraus, dass Ascorbinsäure den Zelltod von Ovarialgewebe im Falle einer 
Ischämie um Stunden hinaus zögern kann. Durch den Einsatz von Vitamin B1 und Vitamin C 
konnten signifikante Erhöhungen der SOD-Aktivitäten und ACW - Konzentrationen und eine damit 
einhergehende Verbesserung des antioxidativen Status der Kühe im postoperativen Zeitraum erzielt 
werden (WILMS 2008). 
Im Eisenstoffwechsel hat Vitamin C eine Reihe von Wirkungen. So kann es gebundenes Eisen aus 
Geweben mobilisieren und kann beim Überschuss von freiem Eisen im Blut dieses in 
Protoporphyrin einbauen (TARNG et al. 2001), über diesen Weg entzieht Vitamin C den 
Reaktionen zur Bildung von ROS die notwendigen freien Eisenionen. Ischämie und Reperfusion 
sind assoziiert mit der Abnahme der Ascorbinsäure im Serum (NAGEL et al. 1997). KANKOFER 
(2001) untersuchte den Vitamin C-Gehalt der bovinen Plazenta. Er fand im maternalen Teil 
signifikant höhere Konzentrationen als im fetalen Anteil. Bei Tieren, welche eine Retentio 
secundinarum entwickelten, lagen die Werte signifikant niedriger als bei Tieren mit normaler 
Nachgeburtsphase. 
Bei Sportpferden konnte durch eine Vitamin C-Zufütterung die ACW signifikant gesteigert werden 
(DE MOFFARTS et al. 2005). Bei der Beurteilung des antioxidativen Systems beim Rind ist zu 
beachten, dass die Schwankungsbreite der ACW-Konzentrationen wahrscheinlich auf Grund 
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des Vermögens zur Vitamin C-Synthese nicht so groß ist wie beim Menschen. Bei Betrachtung des 
ACW-Status bei gesunden Kühen im peripartalen Zeitraum fällt auf, dass die ACW nach der 
Kalbung trotz einsetzender Laktation einen stetigen Anstieg zeigt (SATTLER et al. 2003, 
DÜBELER 2006). SATTLER et al. (2003) erklärten dies mit einer Umstellung auf 
hochenergetisches Futter post partum und einer vermehrten Aufnahme exogener Antioxidantien. 
Bei stärkerer Belastung des antioxidativen Systems wird ein Abfall der ACW erwartet (DÜBELER 
2006). Bei Kühen mit LDA konnten signifikant niedrigere ACW-Konzentrationen (49,0 µmol/l) als 
bei den gesunden Kontrolltieren (172,0 µmol/l) nachgewiesen werden, was auf einen gesteigerten 
Bedarf an Antioxidantien im Zuge der Erkrankung hinweist (HASSLER 2006). 
 
Urikase/Uratoxidase 
Die meisten Säugetiere können im Purinmetabolismus durch die Urikase, Harnsäure in 
wasserlösliches Allantoin oxidieren. Ausnahme bilden hierbei die Primaten (KOLB 1989, 
MAXWELL 1995). Hauptsyntheseorte sind dabei die Leber und Nieren. Die Urikase kommt neben 
anderen Enzymen (Peroxidase, Katalase, Xanthinoxidase) in den Peroxisomen der Hepatozyten vor 
(KOLB 1989).  
Sie fungiert zudem noch als Scavenger und kettenunterbrechendes Antioxidants (MAXWELL 
1995). 
 
2.1.5 Lipidlösliche Antioxidantien (ACL) 
 
Tocopherol/Vitamin E. 
Vitamin E ist der gebräuchliche Ausdruck für die Gruppe der fettlöslichen Tocopherole und 
Tocotrienole. Als eine der wichtigsten fettlöslichen Antioxidantien schützt Vitamin E gegen  die 
Synthese und Akkumulation von Lipidperoxiden in Geweben und reduziert damit die Freisetzung 
von Eisen durch Gewebszerfall. Vitamin E ist hoch konzentriert in Geweben, welche 
Steroidhormone produzieren. Dort schützt es die hochsensible steroidogene Aktivität von 
Cytochrom P-450 gegen Lipidperoxidation der Lipoproteine biologischer Membranen (MILLER 
1993, MAXWELL 1995, RAM 2004). 
Tocopherol beendet peroxidative Ketten, indem es direkt mit einer Vielzahl von organischen 
Peroxidmolekülen reagiert. Nach der Reaktion liegt Vitamin E in oxidierter Form vor. Jedoch kann 
es durch Vitamin C regeneriert werden, welches auch direkt als Antioxidants wirkt. Falls Vitamin E 
nicht in ausreichender Menge zur Verfügung steht, kann die Glutathion-S-transferase des 
Glutathions mit den Peroxidradikalen reagieren (MILLER et al. 1993). 
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HIGUSHI und NAGAHATA (2000) fanden heraus, dass neben Vitamin A auch Vitamin E die 
Superoxidproduktion von Neutrophilen Granulozyten erhöht und deren interzelluläre Signalgebung  
steigert. 
Die allgemeine zytoprotektive Wirkung von Vitamin E liegt u.a. in seiner Fähigkeit 
Lactatdehydrogenase-Verluste zu vermindern (MULLER 2003). 
Für die Rinderpraxis bedeutet dies, dass das Zufüttern von Vitamin E und Selen bei Rindern zu 
einer Verminderung von Nachgeburtsverhaltungen und zu einer Verbesserung der 
Reproduktionsrate führt (MILLER et al. 1993). 
DE MOFFARTS et al. (2005) stellten eine signifikant positive Korrelation zwischen ACL und 
Vitamin E fest, welches Pferden oral Appliziert wurde. DÜBELER (2006) untersuchte die ACL-
Konzentrationen u.a. bei gesunden Kühen und kam zu dem Ergebnis, dass die ACL-
Konzentrationen 4 Wochen post partum signifikant höher waren als 2 Wochenpost partum. Dies 
begründet er damit, dass kurz vor der Kalbung vor allem die fettlöslichen Vitamine für das 
Kolostrum bereitgestellt werden. Bei kranken Kühen (z.B. mit einer LMV oder Mastitis) lagen die 
ACL-Konzentrationen tendenziell unter den gemessenen Konzentrationen der gesunden Probanden. 
BOUWSTRA, NIELEN und VAN WERVEN (2009) fanden heraus, dass die alpha 
Tocopherolkonzentration höher in einer mit Vitamin E zugefütterten Rindergruppe war. 
Gleichzeitig war die  Lipidperoxidation, so die Autoren, vermindert.   
 
ß-Carotin  
ß-Carotin ist die fettlösliche Vorstufe des Retinols (MAXWELL 1995). Es wirkt als Radikalfänger. 
Die Licht- und Oxidationsschutzwirkung wird einerseits durch die Absorption von sichtbarem und 
ultraviolettem Licht durch die Carotinoide bedingt, wodurch die Bildung aggressiver Verbindungen 
verhindert wird. Andererseits können die durch die o.g. Reaktion entstandenen Verbindungen durch 
Carotinoide inaktiviert werden.  Die Funktion ist synergistisch mit dem Tocopherol (MAXWELL 
1995). Die Interaktion zwischen Vitamin E und ß-Carotin beruht vor allem auf der Tatsache, dass 
beide an unterschiedlichen Stellen der Membranen ihre Wirkung entfalten. Vitamin E wirkt vor 
allem an der Oberfläche und ß-Carotin im Inneren der Zelle (CONRADS 2003). Carotin und 
Carotinoide können effektiv Singulett-Sauerstoff abbauen und schützen damit Membranen vor 
Fettoxidation (MAXWELL 1995, SIES und STAHL 1995). 
  
Vitamin A 
Vitamin A wird u.a. für das Wachstum, die Embryonalentwicklung, die Immunabwehr und die 
Tumorresistenz benötigt (CONRADS 2003). 
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In den Zielzellen wird Vitamin A im Zytoplasma an zelluläre Transportproteine gebunden und 
durch ein Enzymsystem in Retinsäure umgewandelt. Diese sorgt im Zellkern für die vermehrte 
Transskription bestimmter Gene und somit für eine vermehrte Produktion von Proteinen und 
Aktivatoren des Immunsystems. Bei Vitamin A-Mangel kommt es zu einer Einschränkung der 
Leistungsfähigkeit der Makrophagen und zu einer verminderten Produktion von T- und B-
Lymphozyten und damit zu einer verminderten Bildung von Antikörpern (KOLB 1995).  
 
Ubiquinol-10/Coenzym Q/Ubichinon 
Ubiquinol befindet sich aufgrund seines lipophilen Characters in der Lipidphase der Mitochondrien 
(MAXWELL 1995). Es dient als Hilfssubstrat in der Atmungskette und bildet dort einen 
sogenannten Wasserstoffpool. Ubiquinol ist das einzig bekannte fettlösliche Antioxidans, welches 
durch die Tierzelle selber produziert wird. 
In Bezug auf seine Wirkungsweise gehen die Meinungen auseinander: 
MORDENTE et al. (1994) und FORSMARK et al. (1991) berichten, dass Ubiquinol in der Lage ist, 
direkt als Antioxidants Lipidmembranen vor Peroxidation zu schützen, ohne die Anwesenheit von 
Vitamin E. Gleichzeitig wirkt es auch antioxidativ, indem es andere Enzyme vor Oxidation schützt 
und Tocopherol regeneriert. 
MAXWELL (1995), LASS und SOHAL (1998) hingegen schreiben, dass Ubiquinol nur die 
Regeneration des Tocopherols unterstützt. Es fungiert also indirekt als Antioxidants während 
Tocopherol direkt als Scavenger agiert. 
 
2.1.6 Weitere Komponenten des antioxidativen Systems 
 
Superoxiddismutase (SOD) 
Ein weiteres Antioxidans ist die Superoxiddismutase. Sie wirkt in Zusammenarbeit mit den o.g. 
Enzymen protektiv gegen Radikale (WEBER und BRUCH 1992, MAO et al. 1993). 
Die SOD ist ein Enzym, welches Superoxidradikale durch Dismutation für den Körper unschädlich 
macht (MAXWELL 1995). Dabei wird das Superoxid-Anion-Radikal, in den verschiedenen 
Kompartimenten lebender Systeme, dismutiert (OHLENSCHLÄGER 1995). 
Die zweite von der SOD katalysierte Reaktion ist die Umwandlung von NO in NO (LIOCHEV 
und FRIDOVICH 2001). 
Es gibt mehrere in ihrer Wirksamkeit unterschiedliche Dismutasen: 
Bei Eukaryoten kommt die Kupfer-Zink-SOD im Zytosol vor. Die Mangan-SOD befindet sich in 
den Mitochondrien und besitzt ein Manganmolekül im aktiven Zentrum. Eine extrazelluläre Form 
der SOD existiert im Blutplasma mit einer sehr kurzen Halbwertzeit. Sie ist vor allem an 
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Lipoproteine gebunden (WEBER und BRUCH 1992, OHLENSCHLÄGER 1995, MONDOLA et 
al. 2000, SATTLER 2001). 
Die mangan-, kupfer- und zinkabhängigen Superoxiddismutasen wirken antioxidativ durch die 
Entgiftung von Peroxylradikalen und Wasserstoffsuperoxid (WINNEFELD et al. 1995). 
Der SOD werden auch folgende Eigenschaften zu geschrieben. Eine antiphlogistische Wirkung 
(MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987, WEBER und BRUCH 1992, XIONG 1997) sowie der Schutz 
gegen Sauerstofftoxizität in der Lunge (TSAN 1993).  
Im Folgenden werden weitere Antioxidantien aufgeteilt in enzymatische und nicht enzymatische 
Radikalfänger, sowie Chelatbildner und Inhibitoren von Radikalbildungen nach SATTLER (2001):   
 
Radikalfänger (Scavenger) enzymatisch: 
- Katalase 
Dieses eisen- und hämhaltige Protein findet sich intrazellulär ausschließlich in Peroxisomen. Eine 
wesentliche, eigenständige antiphlogistische Wirkung kommt der Katalase nicht zu. Lediglich in 
der Kombination mit der SOD und der GPX zeigt sie unter verschiedenen Versuchsbedingungen 
eine entzündungshemmende Wirkung (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987). Die Katalase baut 
Wasserstoffsuperoxid zu Sauerstoff ab (WINNEFELD et al. 1995, MAXWELL 1995) 
- Coeruloplasmin 
Das kupfertragende Coeruloplasmin ist ein von der Leber gebildetes Akut-Phase-Protein und tritt 
somit bei Entzündungsprozessen vermehrt auf. Coeruloplasmin vermittelt extrazellulären Schutz 
vor reaktiven Sauerstoffspezies und Lipidperoxidation (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987, 
MAXWELL 1995). Coeruloplasmin gehört zu den endogenen Scavengersystemen, die sich in 
bestimmten Grenzen dem Ausmaß der oxidativen Belastung anpassen können (WINNEFELD et al. 
1995). 
 
Radikalfänger nicht enzymatisch: 
Zu den nicht enzymatischen Radikalfängern zählen die Ascorbinsäure, Tocopherol und die 
Carotinoide. Sie sind unter Punkt 2.1.5 aufgeführt. 
 
- Mannitol, Stickstoffoxid    
Mannitol und Stickstoff dienen als Scavenger von Hydroxylradikalen. 
- Chelatbildner 
Chelatbildner senken die Konzentration von freien Metallionen (SATTLER 2001). 
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- Transferrin 
Dieses Eisen tragende Protein kontrolliert, neben seiner Transportfunktion, die Verfügbarkeit freien 
Eisens und zeigt dem entsprechend einen unterschiedlichen Eisensättigungsgrad (MÜLLER-
PEDDINGHAUS 1987, MAXWELL 1995) 
- Laktoferrin 
Laktoferrin wird aus den spezifischen lysosomalen Granula von neutrophilen Granulozyten 
freigesetzt (MÜLLER PEDDINGHAUS 1987) und ist der Hauptträger von Eisen in der Milch. In 
dieser Funktion kontrolliert es die Konzentration dieser freien Metallionen (MAXWELL 1995). 
FIDANCI et al. (1998) schreiben, dass die Konzentrationen des Lactoferrins in den Milch- und 
Serumproben erkrankter Rinder teilweise signifikant erhöht ist. 
 
- Albumin 
Bindet ebenfalls Kupfer (MAXWELL 1995) und wird durch Phagozyten in der Lunge gebildet 
(PARK et al. 1999). 
 
2.1.7 Auswahl aussagekräftiger Parameter zur Ermittlung des antioxidativen Status im Zuge 
der Stoffwechselkontrolle bei Milchkühen.  
 
Die zu den prooxidativen Substanzen gehörende Gruppe der Radikale bzw. die zu dem 
antioxidativen Systemen gehörenden Enzyme, welche in der Lage sind die Oxidation eines 
Substrates signifikant zu vermindern, befinden sich in einem sensiblen Gleichgewicht (SIES und 
STAHL 1995, MAXWELL 1995, EHRENTEICH-FÖRSTER 1997, WINNEFELD 1997). Von 
entscheidender Bedeutung hierbei sind u.a. die Spurenelemente und Mineralien (WINNEFELD 
1995, SATTLER 2001). 
Bei bestimmten pathologischen Prozessen gerät diese sog. Homöostase in eine Phase der 
Imbalance. Dadurch kommt es infolge einer relativen Zunahme der Prooxidantien, zu einer 
schädigenden Wirkung auf zellulärer Ebene. Viele Erkrankungen werden dabei durch Radikale und 
freie Sauerstoffspezies verursacht (WINNEFELD 1996, KLECZKOWSKI 2004).   
Bei der Untersuchung des antioxidativen Status wird i.d.R. eine Parameterkombination genutzt, das 
sog. Organprofil. Dabei werden auch Parameter mit einbezogen, die eine Abgrenzung zu anderen 
Organen ermöglichen. Je nach Parameterumfang kann man orientierende, Grund- oder komplexe 
Aussagen anstreben (FÜRLL 2002).  
Am Beispiel der Enzyme ist die Aussagekraft ihrer Aktivität bezüglich der Leberfunktion tierartlich 
unterschiedlich. Die Reaktion der Enzymaktivität auf Gewebsschädigungen ist weiterhin abhängig 
von der Sensibilität des jeweiligen Enzyms und seiner Organspezifität. Außerdem spielen die 
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Lokalisation der Reaktion innerhalb der Zelle und der Mechanismus der Enzymfreisetzung eine 
entscheidende Rolle (KARSAI und SCHÄFER 1984, MEHNERT 1987). 
STEFANO et al. (2005) stellten fest, dass bei Wiederkäuern ein sensibles Gleichgewicht bei den 
Antioxidantien herrscht, so dass es bei negativer Beeinflussung einer Komponente des Systems zu 
einer Erhöhung der Aktivität einer Anderer kommt. 
Als Beispiel für ein Organprofil wird bei FÜRLL (2002) die Kontrolle der Leberfunktion durch die 
AST, GLDH, Albumin, Bilirubin und Cholesterol genannt. 
Für die Diagnostik von Krankheitsschwerpunkten am Beispiel des Fettmobilisationssyndroms 
werden BHB, Bilirubin, AST, Cholesterol, FFS sowie die Leukozytenzahl angeführt.  
Durch die Untersuchung bestimmter Blutparameter lassen sich sog. Stoffwechselkontrollen 
(REHAGE et al. 1996) oder auch metabolische Profile erstellen (FÜRLL 1998). Sie dienen der 
Prophylaxe um festzustellen, ob der Stoffwechsel sich im physiologischen Bereich befindet oder 
durch Imbalancen gestört ist. Bei diesen Untersuchungen geht es vor allem um periodische 
Kontrollen gesunder Tier zur Bestätigung der Gesundheit oder der Früherkennung von Belastungen.  
Im Folgenden werden einige stoffwechselrelevante Parameter dargestellt, die im Zuge dieser Arbeit 
untersucht wurden und u.a. zur Messung des antioxidativen Status bei Milchkühen eingesetzt 
werden könnten. 
 
Albumin 
Die Albuminsynthese erfolgt in der Leber, wobei das Albumin den größten Anteil des 
Gesamtproteins im Körper darstellt. In der Literatur schwanken die Angaben von 45-55 % 
(ROSENBERGER 1977) bis hin zu 51-59 % (KRAFT und DÜRR 2005). Die Bedeutung des 
Albumins liegt in seiner Funktion als Transportprotein für Aminosäuren, Schwermetalle, Hormone, 
Pigmente, Fettsäuren, Ionen und Medikamente. Des Weiteren ist es verantwortlich für die 
Aufrechterhaltung des kolloidosmotischen Druckes (STRASSNER 1980) sowie in seiner Wirkung 
als Pufferbase im Blut. 
Aufgrund eines bei Entzündungsreaktionen zu beobachtenden Konzentrationsabfall, wird Albumin 
zu den Akut Phase Proteinen gezählt (KOJ 1985, ALSEMGEEST 1994a). 
Im Verlauf eines Jahres wurden höhere Albuminkonzentrationen im Sommer als im Winter bei 
Kühen (PAYNE et al. 1974, GHERGARIU et al 1984), bei aufwachsenden Bullen (MANSTON et 
al. 1977) bzw. bei weidenden Mutterkühen (WILKEN 2004) beschrieben. ROWLANDS et al. 
(1975) sowie SCHAFFER et al. (1981) ermittelten bei Kühen in Louisiana, USA, einen Anstieg der 
Albuminkonzentration während der Sommermonate.  
Dem entgegen erfassten ROUSSEL et al. (1972) sowie LEE et al. (1987) bei Kühen in den USA 
bzw. ROSS und HALLIDAY (1976) bei Kühen in Schottland niedrigere Albuminkonzentrationen 
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im Sommer als im Winter. AVIDAR et al. (1981) stellte keine Beziehung zwischen der Jahreszeit 
und der Albuminkonzentration fest. 
Eine Woche ap verzeichneten BLUM et al. (1983) sowie GIBSON et al. (1987) bereits einen Abfall 
der Albuminkonzentration bis zur Abkalbung hin. Nach der Abkalbung erfolgte ein weiterer Abfall 
der Albuminkonzentration (ROWLANDS et al. 1980, BLUM et al. 1983, GIBSON et al. 1987). Der 
Abfall ist auf die abnehmende Futteraufnahme sowie beginnende Kolostrumbildung  
zurückzuführen. Die niedrigsten Albuminkonzentrationen lagen in der ersten Woche pp (GIBSON 
et al. 1987) bzw. zweiten Woche pp (ROWLANDS et al. 1980) und stiegen später wieder auf die 
Ausgangskonzentrationen bzw. über diese hinaus. BUSATO et al (2002) beobachteten 
übereinstimmend ansteigende Albuminkonzentrationen zwei, vier, sechs bzw. acht Wochen pp 
gegenüber eine Woche ap und AEBERHARD et al. (2001b) fünf Wochen pp höhere 
Albuminkonzentrationen gegenüber zwei Wochen ap. KASTNER (2002) registrierte vom dritten 
Tag pp bis 28 Tage pp einen Anstieg der Albuminkonzentrationen. In den Untersuchungen von 
WILKEN (2004) fiel auf, dass der Abfall von zwei Wochen ap zu einer Woche pp am größten in 
der Gruppe bei Kühen mit einer jährlichen Milchleistung > 8750 kg/Jahr war und in den ersten vier 
Wochen pp signifikant niedrigere Albuminkonzentrationen gegenüber 8,12 bzw. 16 Wochen 
vorlagen. 
Mit Zunahme des Alters fallen die Albuminkonzentrationen ab (ROWLANDS et al. 1977). BLUM 
et al. sowie AEBERHARD et al. (2001b) stellten keinen signifikanten Einfluss der Laktationszahl 
auf die Albuminkonzentration fest. 
 
Tab.1: Konzentrationen des Albumins im Blutserum bei klinisch und labordiagnostisch gesunden 
Milchkühen im Vergleich zu Kühen mit Labmagenverlagerungen.  
Physiologisch Labmagenverlagerung 
FÜRLL (1997b) 
35 – 42 g/l bzw. 51 – 59% 
KLEISER und FÜRLL (1998) 
< 36 g/l 
TEUFEL (1999) 
32,4 – 39,2 g/l 
SATTLER (2001) 
28,1 ± 4,0 g/l 
 
ß-Hydroxybutyrat (BHB)  
ß-Hydroxybutyrat stellt bei gesunden Kühen den Hauptbestandteil der Ketokörper im Blut dar 
(FILAR 1979). Es wird neben Acetat und Azeton hauptsächlich in der Pansenwand, in der Leber 
und im Euter gebildet (SCHLERKA und FILAR 1981). 
Ketokörper werden in der Muskulatur aber auch in den übrigen Geweben als Energiequelle genutzt 
und haben so eine Glucose sparende Wirkung (SCHLERKA und FILAR 1981, ROSSOW et al. 
1991). 
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Die Ketokörper sind laut FÜRLL (2002) die wichtigster labordiagnostischer Parameter bei den 
Rindern. Sie liefern Informationen über die Energiebilanz und sind über das Blut, den Harn sowie 
die Milch bestimmbar. 
Beim Vorliegen einer Energiemangelsituation ist die Leber Hauptort der Ketogenese, wobei als 
Ausgangssubstrate die aus dem Fettgewebe freigesetzten freien Fettsäuren fungieren  (SCHLERKA 
und FILAR 1981). Da die Leber nur in geringem Maße zur Ketokörperverwertung in der Lage ist, 
ist die Folge ein Anstieg der Ketokörper im Blut, woraus sich schließlich das klinische Bild der 
Ketose mit Ausscheidung von Ketokörpern über Harn und Milch entwickeln kann (SCHLERKA 
und FILAR 1981). 
Eine Ketose tritt vor allem in der Frühlaktation auf, wenn die Energieversorgung über das Futter 
nicht ausreicht, den Bedarf für die hohe Milchleistung zu decken und eine Mobilisierung von 
Körperfett eintritt (KOLB 1981, WEST 1989, ROSSOW et al. 1991) 
Des Weiteren wurde bei Kühen mit peripartaler Leberverfettung vermehrt BHB im Serum gefunden 
(FÜRLL 1989).  
Die Konzentrationen BHB im Blutserum bei gesunden Kühen liegt nach TEUFEL (1999) bei 0,47 – 
0,99 mmol/l, nach FÜRLL (im KRAFT und DÜRR 2005) bei < 0,62 mmol/l. 
ROSSOW et al. (1976) beobachteten bei Kühen in der zweiten bis vierten Woche pp die höchsten 
Ketonkörperkonzentrationen im Zeitraum Juli bis Oktober. WHITAKER et al. (1983) berichteten 
bei Kühen in England von niedrigeren BHB-Konzentrationen im Mai im Vergleich mit den anderen 
Monaten. Bei umfangreichen Stoffwechseluntersuchungen über fünf Jahre in zehn Betrieben mit 
ganzjähriger Stallhaltung bei Kühen im Zeitraum zwei bis sechs Wochen pp schilderte FÜRLL 
(1989) eine Häufung der höchsten BHB-Konzentrationen in den Monaten Februar und September. 
Signifikant höhere BHB-Konzentrationen im Winter als im Herbst verzeichneten AMIN et al. 
(1992). Weitere langjährige Untersuchungen in zwei Milchviehbetrieben zeigten die niedrigsten 
BHB-Konzentrationen im Juli bis September und die höchsten im April bis Juni (FÜRLL et al. 
1998c). Eine signifikante Beziehung zwischen der Jahreszeit der BHB-Konzentration wiesen 
EICHER et al. (1998) nach. Bei weidenden Mutterkühen stellte WILKEN (2004) signifikant 
niedrigere BHB-Konzentrationen im März gegenüber Juni und September fest. 
Die Ketonkörper- bzw. BHB- Konzentrationen steigen von einem niedrigen Niveau ap auf ein 
höheres pp i.d. R. für eine Zeitdauer von zwei bis vier Wochen an (STAUFENBIEL et al. 1989, 
HOLTENIUS et al 2003, HOEDEMAKER et al 2004, JUCHEM et al 2004, WILKEN 2004). 
JORRITZMA et al. (2005) fanden noch sechs Wochen pp erhöhte BHB-Konzentrationen im Serum. 
TEUFEL erfasste vier Wochen pp höher BHB-Konzentrationen als zwei Wochen ap bzw. pp. 
Ähnlich schilderten AEBERHARD et al. (2001b) fünf Wochen pp höhere BHB-Konzentrationen 
als zwei Wochen ap.  
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MELENDEZ et al. (2004) fanden bei Kühen mit zwei oder mehr Kalbungen BHB-Konzentrationen 
als bei Kühen nach der ersten Kalbung. MEIKLE et al. (2004) beobachteten bei primiparen Kühen 
eine höhere Anzahl an BHB-Konzentrationen über 1,0 mmol/l als bei multiparen Kühen. Indessen 
beschrieben AEBERHARD et al. (2001b) keinen Einfluss der Laktationszahl auf BHB-
Konzentration.  
 
Harnstoff 
Harnstoff ist das wichtigste Abbauprodukt des Eiweißstoffwechsels (TSCHUDI 1983). 
Er wird über den Harnstoffzyklus in den Lebermitochondrien gebildet und über die Niere 
ausgeschieden (WOLFORD et al. 1988, GLAWISCHNIG et al 1990).  
Der Harnstoffgehalt im Blut stellt ein Indikator für die Proteinversorgung und zugleich für das 
Energie-Eiweiß-Verhältnis in der Futterration dar (SOMMER 1985). FÜRLL et al. (1981) 
berichten, dass eine erhöht Eiweißaufnahme über das Futter und verstärkte katabole 
Stoffwechsellagen eine erhöhte Konzentration an Harnstoff im Blut bewirken können. Ein erhöhter 
Harnstoffspiegel im Blut wird nach SCHOLZ (1990) u.a. verursacht, durch einen verstärkten 
Eiweißabbau beim Vorliegen von Energiemangelzuständen oder bei Fieber, Trauma, Blutungen 
sowie bei eiweißreicher Ernährung (SCHMIDL 1981). 
Durch gestörte Ausscheidungsfunktion der Niere (FÜRLL et al. 1981) sowie akutes Nierenversagen 
aufgrund eines Schockgeschehens infolge einer verminderten Ausscheidung (FISSEL et al. 2003) 
kommt ebenfalls es zu einer Erhöhung der Harnstoffkonzentration im Blut. YOUNES et al. (2004) 
beschreiben dieselbe Situation bei chronischem Nierenversagen. 
Die physiologischen Grenzen von Harnstoff wird von KRAFT und DÜRR (2005) mit 3,3 -5,0 
mmol/l und von FÜRLL (2005b) mit 2,5 - 5,0 mmol/l angegeben. 
Höhere Harnstoffkonzentrationen wurden bei Milchkuhherden während der Sommermonate 
gegenüber den Wintermonaten beschrieben (GHERGARIU et al. 1984, ELDON et al. 1988). Zu 
dem gleichen Ergebnis kamen MANSTON et al. (1977) bei aufwachsenden Bullen und BUNTING 
et al. (1996) bei Kälbern. AVIDAR et al. (1981) fanden bei Kühen in Israel ebenfalls höhere 
Harnstoffkonzentrationen im Sommer, wobei hingegen die niedrigsten Konzentrationen im Herbst 
auftraten. 
AMIN et al. (1992) stellten höhere Harnstoffkonzentrationen im Winter als im Herbst fest.  
McCRACKEN et al. (1993) fanden bei weidenden Ochsen höhere Harnstoffkonzentration im Mai 
bzw. November als im Juni bzw. September. Eine Beziehung zwischen der Jahreszeit und der 
Harnstoffkonzentration wurde auch von EICHER et al. (1998) nachgewiesen. WILKEN (2004) 
beobachtete bei weidenden Mutterkühen im September signifikant höhere Harnstoffkonzentrationen 
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als in den Monaten Dezember, März und Juni .Keinen Unterschied zwischen den Jahreszeiten 
erfassten MIETTINEN et al. (1991) und RUMMER (1998). 
Es wurden häufig keine Unterschiede zwischen trockengestellten und laktierenden Kühen 
beschrieben (GHERGARIU et al. 1984, RUMMER 1998, TEUFEL 1999, AEBERHARD et al. 
2001b). HEWETT (1974) und WEMHEUER (1987) stellten einen Anstieg der 
Harnstoffkonzentration vom ersten bis zum vierten Laktationsmonat fest. TAINTURIER et al. 
(1984) beobachteten einen Anstieg der Harnstoffkonzentration im ersten Laktationsmonat und einen 
Abfall im zweiten Monat auf das Ausgangsniveau. In neuen Untersuchungen wurde bei gesunden 
Kühen von niedrigeren Harnstoffkonzentrationen in den ersten vier Wochen pp gegenüber vor der 
Kalbung sowie im weiteren Verlauf der Laktation berichtet (HOLTENIUS et al. 2003, WILKEN 
2004). 
Mit zunehmendem Alter bzw. Anzahl der Laktationen sinken die Harnstoffkonzentrationen im 
Serum ab (KITCHENHAM und ROWLANDS 1976). BAUMGARTNER und SKALICKY (1979) 
erfassten in der ersten Trächtigkeit höhere Harnstoffkonzentrationen als in der zweiten Trächtigkeit. 
Demgegenüber fanden SHAFFER et al. (1983) ein Ansteigen der Harnstoffkonzentration mit 
zunehmendem Alter sowie BLUM et al. (1983) bei Kühen mit zwei oder mehr Laktationen höhere 
Harstoffkonzentrationen als bei Kühen in der ersten Laktation. AEBERHARD et al. (2001b) wiesen 
keinen Einfluss der Laktationszahl auf die Harnstoffkonzentration nach. 
 
Bilirubin 
Bilirubin entsteht beim Abbau von Hämoglobin, Cytochromen sowie beim Abbau anderer 
Hämoproteine. Es wird im retikuloendothelialen System der Milz, in den Kupferschen Sternzellen 
der Leber und im Knochenmark gebildet (KRAFT und DÜRR 2005). 
Der Bilirubingehalt im Blut ist ein empfindlicher Parameter für Leberschäden (LOTTHAMMER 
1984). Der physiologische Gehalt von Bilirubin im Blut liegt bei unter 5 µmol/l (FÜRLL und 
SCHÄFER 1992, KRAFT und DÜRR 2005). 
Bereits bei Hungerzuständen kommt es zu einem Bilirubinanstieg im Blut (REID et al. 1983 und 
FÜRLL 1997b). FÜRLL und SCHÄFER (1992) bezeichneten dieses Phänomen als 
Inanitionsikterus. Hierbei steigt der Wert bis auf 15 µmol/l an. Als Ursachen für den 
Bilirubinanstieg gelten eine durch eingeengte Gallengänge erzeugte Cholestase, die Verdrängung 
des Bilirubins durch freie Fettsäuren von den Bindungsstellen des Albumins (GOLLAN und 
SCHMID 1979, NAYLOR et al. 1980), das Fehlen der zur Gallensekretion wichtigen Stimuli aus 
dem Darm, der Bilirubin- (Glucose-) Reflux aus den Hepatozyten sowie das Konkurrieren von 
freien Fettsäuren und Bilirubin um das Transportprotein Ligadin. 
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Liegt der Wert des Bilirubins höher als 15 µmol/l, kommt eine Leberschädigung, meist durch eine 
Leberverfettung, in Betracht (SOMMER 1970, GEISHAUER 1995, REHAGE et al. 1996). 
Einige Autoren konnten während des peripartalen Zeitraumes ein Anstieg der 
Bilirubinkonzentration im Blut im Zusammenhang mit einem Anstieg des Leberfettgehaltes 
feststellen und statistisch sichern (REID et. al 1980, REID und ROBERTS 1982, FÜRLL 1989, 
STAUFFENBIEL et al. 1990, TEUFEL 1999).  
Zudem zeigten Rinder, die vor der Geburt energiereich gefüttert wurden, bis vier Wochen nach der 
Geburt häufiger eine erhöhte Bilirubinkonzentration (FÜRLL 1989). 
Bei einer Labmagenverlagerung lag die Bilirubinkonzentration im Serum post partum signifikant 
höher als bei gesunden Kühen (KLEISER und FÜRLL 1998, CITIL 1999). 
SATTLER (2001) schreibt, dass die Bilirubinkonzentration bei Kühen mit Labmagenverlagerung 
bei 15,4 µmol/l lag, wobei es keine signifikanten Unterschiede zwischen rechts- oder linksseitiger 
Labverlagerung gab. Lediglich eine tendenzielle Erhöhung der Serumbilirubinkonzentration bei 
linksseitiger Labmagenverlagerung.  
Über den Jahresverlauf hin gesehen registrierte FÜRLL (1989) gehäufte 
Konzentrationsabweichungen im Frühsommer bei umfangreichen Stoffwechseluntersuchungen über 
fünf Jahre bei Kühen zwei bis sechs Wochen pp JÜNGER (2000) schilderte bei gesunden Kühen 
höhere Bilirubinkonzentrationen im Mai bzw. im September als im Januar bzw. März. Ähnliche 
Ergebnisse beobachtete AMIN et al. (1992). WILKEN (2004) beschrieb bei weidenden 
Mutterkühen signifikant niedrigere Bilirubinkonzentrationen im September gegenüber Juni bzw. 
Dezember. SOMMER (1969a) fand für die Bilirubinkonzentration keinen Unterschied zwischen der 
Stallhaltung von November bis April und der Weidehaltung von Mai bis Oktober. FURTMAYR 
(1995) und GRAF et al. (1978) stellten keine jahreszeitliche wiederkehrende systematischen 
Einflüsse der Monate oder Jahreszeiten für die Bilirubinkonzentrationen fest. 
Über den Laktationsverlauf hin gesehen, steigt die Bilirubinkonzentration 1-2 Wochen ap an 
(LOTTHAMMER et al. 1971, FÜRLL und SCHÄFER 1992). Die höchsten 
Bilirubinkonzentrationen treten zur Kalbung (SOMMER 1969a, FÜRLL et al. 1994), am ersten Tag 
pp (FURTMAYR, 1975), eine Woche pp (BAUMGARTNER 1979a, FÜRLL und SCHÄFER 1992, 
WILKEN 2004) bzw. 2-3 Wochen pp (LOTTHAMMER et al. 1971) auf. In Betrieben mit 
Fruchtbarkeitsstörungen fand WEMHEUER (1987) die höchsten Bilirubinkonzentrationen in der 3.-
4. Woche pp SETZ (2000) beschrieb in der Gruppe ein bis fünf Tage pp signifikant höhere 
Bilirubinkonzentrationen als in der Gruppe 6 bis 39 Tage bzw. 40 bis 100 Tage pp Eine höhere 
Bilirubinkonzentration am dritten Tag pp als vor der Kalbung verzeichneten STENSCHKE et al. 
(2002). 
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Keinen signifikanten Unterschied in den Bilirubinkonzentrationen zwei Wochen ap bzw. zwei und 
vier Wochen pp sahen TEUFEL (1999), CITIL (1999) sowie BUSATO et al. (2002). KASTNER 
(2002) beschrieb bei gesunden Kühen in den ersten vier Wochen pp Bilirubinkonzentrationen im 
physiologischen Bereich von 2,5 µmol/l. KLEISER und FÜRLL (1998) beschrieben, dass 
geburtsbedingte Stressoren, v.a. Schwergeburten, die Parameter FFS und Bilirubin beträchtlich 
belasten. BUSATO et al. (2002) fanden in den ersten sechs Wochen pp bei Kühen mit einer 
Abnahme des Body Condition Scores (BCS) höhere Bilirubinkonzentrationen als bei Kühen ohne 
Abnahme des BCS.  FURTMAYR (1975) verzeichnete keinen signifikanten Einfluss des Alters auf 
die Bilirubinkonzentration.  
 
Tab.2: Literaturübersicht zu einigen Bilirubinserumkonzentrationen bei gesunden Milchkühen, Kühen mit 
Labmagenverlagerungen sowie Kühen mit Puerperalstörungen. 
Physiologisch Labmagenverlagerung Puerperalstörungen 
8,5 µmol/l 
SCHMIDL (1981) 
13,06 ± 1,78 µmol/l (re) 
14,39 ± 1,77 µmol/l (li) 
GÜL und GRÜNDER (1990) 
4,11 ± 1,99 µmol/l (Ret. Sec.) 
5,29 ± 3,15 µmol/l (Stoffw. 
Stör.)  
SCHWARZMAIER (1984) 
6,8 µmol/l 
FÜRLL (1999) 
> 6,0 µmol/l 
KLEISER und FÜRLL (1998) 
5,0 – 6,0 µmol/l 
KLEISER und FÜRLL (1998) 
< 5,0 µmol/l 
KRAFT und DÜRR (2005) 
15,4 µmol/l 
SATTLER (2001) 
 
 
Cholesterol 
Der Hauptsyntheseort für Cholesterol ist die Leber (FÜRLL et. al. 1981). Es kann jedoch auch in 
fast allen Zellen des Körpers gebildet werden. Cholesterol ist die Grundsubstanz für 
Steroidhormone, das Provitamin D3 und die Gallensäure. Im Blut liegt Cholesterol vor allem in 
veresterter Form vor, während es im Gewebe in freier Form vorliegt. Die Ausscheidung erfolgt über 
die Gallensäure mit der Fäces. Abbau und Ausscheidung werden über die Nebenniere und die 
Schilddrüse geregelt (GONDENSEN 1979). 
Die Aussagekraft des Cholesterols hinsichtlich der Leberfunktion sind aufgrund der großen 
Beeinflussbarkeit und der damit einhergehenden Streubreite als eher gering anzusehen 
(ROSENBERGER 1977, FÜRLL 1997b). 
Andererseits empfiehlt FÜRLL (1981) die Bestimmung des Cholesterols beim Rind für die 
Leberdiagnostik.  
Die Cholesterolkonzentration im Serum steigt mit zunehmendem Alter (ROUSSEL et. al 1981) und 
ist abhängig vom Laktationsstadium (ARAVE et al. 1975). Sie sinkt im Vorfeld von 
  
28 
 
Labmagenverlagerungen KLEISER und FÜRLL (1998) bzw. bleibt auch in der post partalen Phase 
bei Labmagenverlagerungen erniedrigt (FÜRLL et al. 1998b, VÖRÖS und KARSAI 1987, CITIL 
1999). 
ROSS und HALLIDAY (1976) beobachteten bei Kühen in Schottland während der Sommermonate 
höhere Cholesterolkonzentrationen gegenüber dem Rest des Jahres. SHAFFER et al. (1981) fanden 
bei Kühen in Louisiana, USA, die höchsten Cholesterolkonzentrationen im Februar bis Mai und die 
niedrigsten im Juni bis September. Auch AVIDAR et al. (1981) beschrieben bei Milchkühen in 
Israel die höchsten Cholesterolkonzentrationen im Frühjahr und die niedrigsten im Sommer. 
WILKEN (2004) registrierte bei weidenden Mutterkühen niedrigere Cholesterolkonzentrationen im 
März als im Juni, September und Dezember. Eine signifikante Beziehung zwischen der Jahreszeit 
und der Cholesterolkonzentration beschrieben auch EICHER et al. (1998). Keinen Einfluss der 
Monate, der Jahreszeit bzw. der Abkalbesaison auf die Cholesterolkonzentrationen äußerten 
FURTMAYR (1975), GRAF et al. (1978), BLUM et al. 1983 und GHERGARIU et al. (1984). 
SOMMER (1969a) bzw. PETERSON und WALDERN (1981) schilderten keinen Unterschied in 
der Cholesterolkonzentration zwischen der Winter- und Sommerfütterung. 
Über den Laktationsverlauf hin gesehen, beschrieben viele Autoren einen Abfall der 
Cholesterolkonzentration zur Kalbung hin und einen Anstieg pp (SOMMER 1969a, 
LOTTHAMMER et al. 1971, HARASZTI et al. 1982, KAPPEL et al. 1984, KARSAI und GAAL 
1987). Auch CITIL (1999), SETZ (2000), BUSATO et al. (2002), KASTNER (2002), WILKEN 
(2004) sowie WITTEK et al. (2005) stellten nach der Kalbung einen Anstieg der 
Cholesterolkonzentrationen fest.  
SCHAFFER et al. (1981) beschrieben steigende Cholesterolkonzentrationen mit zunehmendem 
Alter. BAUMGARTNER und SKALICKY (1979) bzw. KAPPEL et al. (1984) fanden auch bei 
Kühen in der zweiten Laktation höhere Cholesterolkonzentrationen als bei Färsen, jedoch lagen die 
Kühe in der dritten oder in einer höheren Laktation zwischen diesen beiden. Dagegen vermerkten 
FURTMAYR (1975) sowie AEBERHARD et al. (2001b) keinen signifikanten Einfluss des Alters 
auf die Cholesterolkonzentrationen im Blut.  
Im KRAFT und DÜRR (2005) werden die Referenzbereiche des Cholesterols bei Rindern mit >2,0 
mmol/l benannt, jedoch mit dem Zusatz versehen, dass hier eine Obergrenze nicht mehr sinnvoll 
sei. 
 
Creatinkinase (CK) 
Die Aktivität der Creatinkinase ist besonders hoch in den Geweben mit hohem Energieumsatz, 
Muskulatur und Gehirn. Die CK ist dabei hauptsächlich im Cytosol lokalisiert. Die Untereinheiten 
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der CK werden zwei Typen unterteilt, der M-Typ und der B-Typ, wodurch je nach 
Zusammensetzung der Untereinheiten die folgenden Isoenzyme unterschieden werden können: 
Die CK-MM, die hauptsächlich in der Skelettmuskulatur vorkommt, die CK-MB welche 
herzmuskelspezifisch aktiv ist und die CK-BB, die sich hauptsächlich im Gehirn und den inneren 
Organen befindet (BAYER 1978, BUCHNER et al. 1996, WYSS und KADDURAH-DAOUK 
2000). 
Bei Schädigung der Zellmembran kommt es zum Austritt der CK ins Blut und damit zu einer 
Aktivitätssteigerung (WYSS und KDDURAH-DAOUK 2000). Eine Erhöhung der Aktivität wird 
außerdem durch Transport (GROTH und GRÄNZER 1975), bei physischem Stress (NOCKELS et 
al. 1996) und bei chirurgischen Eingriffen (AUTEFAGE et al. 2000) beobachtet. Hypokalzämie bei 
Gebärparese bewirkt ebenfalls einen Anstieg der CK-Aktivität im Serum (KLEISER und FÜRLL 
1998), der umso höher ist, je schwerer die Erkrankung ist (WAAGE 1984). 
Die physiologische Grenze liegt unter 100,0 U/l und bei Frischabkalbern in der ersten Woche pp 
unter 200,0 U/l (FÜRLL 2005b). 
Nach FURTMAYR (1975) liegen die CK-Aktivitäten bei Kühen ab der fünften Laktation unter den 
CK-Aktivitäten der vorgehenden Laktationen. In den Untersuchungen von BAUMGARTNER und 
SKALICKY (1979) wiesen die Kühe während der ersten Trächtigkeit höhere CK-Aktivitäten auf 
als in der zweiten Trächtigkeit. SHAFFER et al. (1981) erfassten sinkende CK-Aktivitäten mit 
zunehmendem Alter. 
Systematische Einflüsse der Monate oder der Jahreszeiten lassen sich für die CK-Aktivität nicht 
feststellen (FURTMAYR 1975, GRAF et al. 1978, SCHAFFER et al. 1981). 
Über den Laktationsverlauf hin gesehen steigen die CK-Aktivitäten kurz vor der Abkalbung bis 
einen Tag nach der Kalbung an und fallen rasch wieder ab (BOSTEDT 1974b, 1975, 
NAURUSCHKAT und FÜRLL 2002). Weiter beobachteten SATTLER und FÜRLL (2004) bei 
hochtragenden Kühen mit einer Labmagenverlagerung höhere CK-Aktivitäten als bei Kühen, die 
sich in früheren Stadien der Trächtigkeit befanden. Dem gegenüber registrierte BAUMGARTNER 
(1979a) bei gesunden Kühen zwischen den Untersuchungszeitpunkten 20-7 Tage Ap, 6-1 Tage Ap, 
1-7 Tage pp keine signifikanten Unterschiede in den CK-Aktivitäten. 
 
Aspartat Amino Transferase (AST) 
Die AST ist ein sowohl im Zytoplasma als auch in den Mitochondrien von Zellen vorkommendes 
Enzym. Sie katalysiert die Reaktion von L-Aspartat und a-Oxogluterat unter Bildung von Glutamat 
und Oxalacetat (SCHWARZMAIER 1984). Die AST gilt als muskel- und leberspezifisch 
(SOMMER 1970). Pathologischer Zerfall bewirkt eine Erhöhung der Aktivität der AST im Serum 
(SCHWARZMAIER 1984).   
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Die AST ist ein wesentlicher Parameter bei der Diagnostik von Lebererkrankungen des Rindes. Die 
Plasmaaktivität dieses Enzyms wird durch zahlreiche Effekte beeinflusst, wie Lebensalter, 
Trächtigkeit und Geburt sowie Laktation (KARSAI und SCHÄFER 1984). 
U. a. führen Störungen des Stoffwechsels und Ketose (ROSSOW 1965) sowie Mastitiden und 
eitrig-entzündliche Erkrankungen (RÖCHERT 1985) zu einer Steigerung der AST-Aktivität im 
Blut. SATTLER et al. (1998) wiesen eine Erhöhung der Aktivität dieses Enzyms bei Hypokalämie 
nach. Selbst bei Normalgeburten kommt es prä- und postpartal zu einer Aktivitätssteigerung der 
AST (BOSTEDT 1987).  Akute Leberschädigungen bewirken nach ANDERSON et al. (1981) eine 
erhöhte Aktivität der AST. Die Obergrenze der Aktivität der AST im Serum wird bei 80 U/l, 
gemessen bei 37°C., angegeben (KRAFT und DÜRR 2005).  
FURTHMAYR (1975) beobachtete geringfügig niedrigere AST-Aktivitäten in den Monaten 
Oktober, November und Dezember, die aber nicht statistisch gesichert werden konnten. 
PETERSON und WALDERN (1981) stellten bei laktierenden nicht tragenden Kühen in Kanada 
höhere AST-Aktivitäten im Winter gegenüber dem Sommer fest, während bei den laktierenden 
tragenden sowie bei den trockenstehenden Kühen kein jahreszeitlicher Unterschied erkennbar 
waren. Bei weidenden Mutterkühen registrierte WILKEN (2004) im Juni höhere AST-Aktivitäten 
als im September, Dezember und März. GRAF et al. (1978) ermittelten keine systematischen 
Einflüsse der Monate oder der Jahreszeiten für die AST-Aktivitäten. 
Im Laktationsverlauf gesehen, kommt es bereits unter der Kalbung zu einer ggr. Erhöhung der 
AST-Aktivität. Dieser Anstieg setzt sich pp in verstärktem Maße fort (BOSTEDT 1974b, GRÜN 
und HOTTENROTT 1978, SETZ 2000, HOEDEMAKER et al. 2004). Das Maximum liegt am 
ersten Tag (BOSTEDT 1974b) bzw. in den ersten Tagen pp (GRÜN und HOTTENROTT 1978, 
HOEDEMAKER et al. 2004, WILKEN 2004). SETZT (2000) registrierte in der Gruppe ein bis fünf 
Tage pp signifikant höhere AST-Aktivitäten als in der Gruppe 6 bis 39 Tage bzw. 40 bis 100 Tage 
pp. Der Aktivitätsanstieg nach der Kalbung lässt sich durch den Karunkelumbau bzw. durch den 
Abbau von Muskelzellen während der Gebärmutterinvolution sowie im Rahmen der Mobilisation 
von körpereigenen Energiereserven erklären (WEMHEUER 1987, FÜRLL 1989). Andererseits 
führen auch Leberschädigungen zu einem Anstieg der AST-Aktivität im Serum (ANDERSON et al. 
1981, LOTTHAMMER 1981, FÜRLL 1989). Die AST-Aktivität fällt in den folgenden Tagen pp ab 
(BOSTEDT 1974b). WILKEN (2004) beschrieb eine Woche pp nur bei den Kühen mit einer 
jährlichen Milchleistung > 8750 Kg/Jahr AST-Aktivitäten außerhalb des physiologischen Bereich 
von < 80 U/l. 
TEUFEL (1999) wies zwei Wochen pp mit einem Mittelwert von 75,4 IU/l höhere AST-Aktivitäten 
als zwei Wochen Ap mit 62,6 U/l und vier Wochen pp mit 66,2 U/l nach. Die höchste AST-
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Aktivität notierte sie mit einem Mittelwert von 93,0 U/l in der 12. Wo pp. AEBERHARD et al. 
(2001b) verzeichneten zwei Wochen ap niedrigere AST-Aktivitäten gegenüber fünf Wochen pp.  
 
Anorganisches Phosphat (Pi) 
Nach KONNERMANN (1968) kommt Phosphat im Organismus in organischer und anorganischer 
Form vor. Der Hauptanteil des Phosphats (ca. 80%) ist im Skelett lokalisiert.  
Ein weiterer Teil des Phosphates liegt in Form energiereicher Phosphorsäureester vor. Den 
Hauptteil des Phosphats bildet mit 95% das anorganische Phosphat (FÜRLL et al. 1981). 
Die große Bedeutung des Phosphates liegt im Energiestoffwechsel. Er steht außerdem in enger 
Beziehung zum Leberstoffwechsel. Die Gesundheit und Leistungsfähigkeit des Organismus wird 
maßgeblich durch die Phosphatversorgung beeinflusst (KONNERMANN 1968). Der Stoffwechsel 
von Kalzium und Phosphat ist komplex. Unter physiologischen Bedingungen ist der Körper in der 
Lage, mittels Calcitonin, Parathormon und der D-Vitamine eine Homöostase zu gewährleisten. 
Besonders mit Einsetzen der Laktation lassen sich Störungen im Kalzium-Phosphatstoffwechsel 
labordiagnostisch feststellen. Sie treten auf als kurzfristiger Kalziumabfall und längerfristiger 
Phosphatabfall (FÜRLL et al. 1981, LOTTHAMMER 1984, ALLAN und SANSOM 1986 und 
SACHS 1987). 
Nach BOSTEDT (1983) können Stoffwechselbelastungen verminderte Phosphatkonzentration im 
Blut verursachen. Durch eine Dysfunktion der Leber kann es zu einer Beeinträchtigung der 
Phosphatregulation kommen, welche bei einer erhöhten Leberbelastung zu einer verminderten 
Konzentration des anorganischen Phosphates im Blut führt (SOMMER 1985). 
FÜRLL (1993) weist bei chronischen azidotischen Belastungszuständen auf eine 
Hyperphosphatämie als Diagnostikum hin, während LACHMANN (1988) sowohl auf eine Hyper- 
als auch auf eine Hypophosphatämie hinweist. 
Die Phosphationenkonzentration im Jahresverlauf wird variabel mit den höchsten Konzentrationen 
im Sommer (DEBEVC und JAHNEL 1976), Herbst (ROWLANDS et al. 1979) oder Winter 
(AVIDAR et al. 1981, PETERSON und WALDERN 1981, AMIN et al. 1992) beschrieben. 
DEBEVC und JAHNEL (1976) sowie CLAYPOOL (1976) verbuchten bei der Weidehaltung 
höhere Phosphationenkonzentrationen gegenüber der Stallhaltung. 
Keinen signifikanten Unterschied bei der Phosphationenkonzentration im Verlaufe eines Jahres 
beobachteten PAYNE et al. (1974) und ROWLANDS et al. (1975). 
Über den Laktationsverlauf gesehen, fallen die Phosphationenkonzentrationen moderat während der 
letzten zwei Wochen ap (GIBSON et al. 1987) bzw. fünf Tage ap (FÜRLL et al. 1994) ab und 
sinken unter der Kalbung weiter rapide zu ihren niedrigsten Konzentrationen in den ersten 48 
Stunden pp (BOSTEDT 1974 a, HÖRÜGEL und FÜRLL 1998). BOSTEDT (1974a) registrierte bei 
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den Kalbinnen bis zum neunten Tag pp eine niedrigere Phosphationenkonzentration, als vor der 
Kalbung. Bei den Kühen erreichten die Phosphationenkonzentration nach drei Tagen den Wert vor 
der Kalbung. 
Keinen Unterschied zeigt die Phosphationenkonzentration zwischen zwei Wochen ap bzw. zwei 
Wochen pp und vier Wochen pp (CITIL 1999, TEUFEL 1999) sowie zwischen zwei Wochen ap 
und fünf Wochen pp (AEBERHARD et al. 2001b). 
THIEMANN (1993) stellte zunehmende Serumphosphatgehalte mit zunehmender Milchleistung 
sowie mit zunehmender Laktationsdauer fest. Entgegengesetzt beschrieb BAUMGARTNER (1979) 
einen Abfall der Serumphosphatkonzentration im letzten Trächtigkeitsdrittel. Kommt es während 
der Trockensteherzeit zu einer Eiweiß- und Energieüberversorgung, so sinken die 
Blutphosphatwerte in den ersten beiden Wochen der Laktation unter die physiologische Grenze. 
Ausgewählte Literaturangaben zu Konzentrationen des anorganischen Phosphates unter 
physiologischen sowie pathologischen Bedingungen sind in der Tab.3 aufgeführt. 
 
Tab.3: Konzentration des anorganischen Phosphates im Blutserum bei klinisch und labordiagnostisch 
gesunden Kühen. 
Literaturstelle  Normalbereich (Serum) 
KRAFT und DÜRR (2005) 1,3 – 2,2 mmol/l (1 Wo ap) 
1,6 – 2,3 mmol/l (>1 Wo pp) 
LOTTHAMMER (1984) 1,6 – 2,1 mmol/l (ap) 
1,1 – 1,7 mmol/l (1 Wo pp) 
1,6 – 2,1 mmol/l (ab 2 Wo pp) 
JAKSCH und GLAWISCHNIK (1990) 1,6 – 2,1 mmol/l  
 
Chlorid 
Chlorid ist das wichtigste Anion des extrazellulären Raumes, nur 12% des Gesamtchlorids sind auf 
den intrazellulären Raum und das Bindegewebe verteilt. Chlorid bestimmt zusammen mit Natrium 
im extrazellulären Raum den osmotischen Druck (KRAFT und DÜRR 2005). 
Die Absorption von Chlorid erfolgt über das Ileum, die Ausscheidung über die Nieren. Die 
extrazelluläre Chloridkonzentration im Plasma verschiebt sich parallel mit der 
Natriumkonzentration und dem Hydratationszustand des Organismus. Inverse Beziehungen 
bestehen zwischen Chlorid und Bicarbonat. Der Chloridspiegel ändert sich häufig gegenläufig zum 
Bikarbonatspiegel und beeinflusst damit den Säure-Basenhaushalt.  
Als Säurebildner ist Chlorid an der Regulation des pH-Wertes beteiligt (SCHREIBER 1990). 
FÜRLL et al. (1998) beschrieben höhere Chloridkonzentrationen vor der Geburt als nach der 
Geburt. Bei Diarrhoe, Ileus, Dislocatio abomasi sowie Torsio abomasi kommt es zu einer starken 
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Erniedrigung des Chloridwertes im Blut. Hingegen steigt der Wert des Chlorids u.a. bei NaCl-
Intoxikation, metabolischer Azidose und Urämie (FÜRLL et al. 2002). 
Die physiologischen Grenzen liegen laut FÜRLL (2005b) zwischen 95,0 – 110,0 mmol/l. 
GARTNER et al. (1966) registrierten bei aufwachsenden Hereford-Kühen einen jahreszeitlichen 
Trend mit den höchsten Cl-Konzentrationen im Sommer und den niedrigsten im Winter. POULSEN 
(1974) konnten bei Kühen in Schweden keine jahreszeitlichen Unterschiede erfassen. 
Über den Laktationsverlauf gesehen beschrieben STÄMPFLI et al. (1981) sowie FÜRLL et al. 
(1998b) bei Kühen zum Ende der Trächtigkeit höhere Cl-Konzentrationen als nach der Abkalbung. 
SETZ (2000) fand einen Tag ap signifikant höhere Cl-Konzentrationen als am fünften Tag pp und 
KASTNER (2002) höhere Cl-Konzentrationen am dritten Tag pp als 28 Tage pp. Weiterhin 
berichtete SETZ (2000) in der Gruppe ein bis fünf Tage pp über höhere Cl-Konzentrationen als in 
der Gruppe 6-39 Tage bzw. 40-100 Tage pp. 
 
2.1.8 Messung des antioxidativen Status 
 
Die quantitative Messung des Vitaminbedarfs tragender Kühe ist nach WEISS (1998) grundsätzlich 
schwierig. Die Daten basieren auf Erkenntnissen, die über 20 und teilweise über 50 Jahre alt sind. 
Hauptparameter bei diesen Messungen waren die Körperabwehr, die Milchproduktion, das 
Reproduktionsvermögen und die Vitaminkonzentrationen in Blut und Geweben. 
 
Ansatzpunkte in Bezug auf die Diagnostik bieten laut POMPELLA (1997) Krankheiten, wie die 
Dislocatio abomasi oder der Prolaps uteri mit ihren jeweiligen Konsequenzen. Dies gilt sowohl für 
die Bildung von Radikalen, wie auch die Notwendigkeit des therapeutischen Eingreifens. Um 
solchen Situationen adäquat zu begegnen bzw. vorzubeugen  (z.B. durch geeignete Diät usw.), ist es 
wichtig die molekularen Vorgänge zu verstehen. Es gibt bereits hochentwickelte Methoden, um 
stressbezogene Vorgänge zu beobachten.  
Die Übertragung auf die Lebendsituation ist jedoch begrenzt. Die Sichtbarmachung von oxidativen 
Phänomenen können Informationen über die entsprechenden Prozesse in vivo geben. 
Voraussetzung für prophylaktische und therapeutische Maßnahmen bei oxidativem Stress ist die 
Bestimmung des antioxidativen Status (WINNEFELD 1996). 
Zur Messung der durch Sauerstoffradikale induzierten Schäden gibt es sowohl indirekte als auch 
direkte Messmethoden (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987, WHEELER et al. 1989). 
 
Nach MÜLLER-PEDDINGHAUS (1987) gibt es u.a. sechs verschiedene Möglichkeiten des 
Nachweises von reaktiven Sauerstoffspezies: 
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1. Direkte oder native Chemolumineszenz (geringe Ausbeute, aber am ganzen Tier einsetzbar) 
2. Verwendung chemischer Verstärker der Photoemission (Wasserstoffperoxid, 
Superoxidanionradikale) 
3. Photometrische Bestimmung (Superoxidanionradikal, Wasserstoffperoxid) 
4. Fluorometrische Bestimmung 
5. Elektronspinresonanz 
6. Pulsradiolyse 
Indirekte Methode (Nachweis der Lipidperoxidation, der Bildung von Methan, der Bildung von 
Ethylen) 
Direkte Methoden schließen die Messung von Superoxid-, Hydrogenperoxid- oder 
Hydroxylradikalen ein. Diese Spezies sind sehr reaktiv. Die Quantifikation dieser Radikale ist 
schwierig und aufgrund der kurzen Halbwertzeit bisher nicht etabliert (WHEELER et al. 1989, 
WINNEFELD 1996). 
 Chemosensoren bieten prinzipiell die Möglichkeit einer online – Messung auch in vivo. Beispiele 
sind die elektrochemische Umsetzung von Cytochrom c auf einer Goldelektrode (MCNEIL et al. 
1989), sowie die Anwendung des Superoxidsensors mit Hilfe einer Platinelektrode, welche bisher 
an Rattenversuchen anhand von Reperfusionsschäden getestet wurde (EHRENTEICH FÖRSTER 
1997).  
Auch WINNEFELD (1997) schreibt, dass ein direkter Nachweis von Radikalen durch die 
Elektronenspinresonanz erfolgen kann. 
Als Screening-Verfahren wird die antioxidative Kapazität in Serum, Plasma und/oder Vollblut 
durch simulierte Chemolumineszenz durchgeführt.  
 
FIDANCI  et al. schreiben 1998, dass die Messung der Lactoferrin-Konzentrationen v.a. in der 
Milch in Zukunft eine wichtige Rolle bei der Diagnostik und Prognose der subklinischen-Mastitis 
spielen könnte. 
In verschiedenen Arbeiten wird die indirekte Methode der Messung von endogen wirksamen 
antioxidativen Enzymen, u.a. die Aktivität der GPX beschrieben, wobei die GPX häufig als Marker 
für den antioxidativen Status verwendet wird (RICE und BLANCHFLOWER 1986, WHEELER et 
al. 1989, WINNEFELD 1996). 
Die Enzymaktivitäten der GPX, SOD und Katalase können als Marker eine vermehrte 
Radikalbildung anzeigen. Folgeprodukte einer Lipidperoxidation werden zur Abschätzung von 
oxidativem Stress benutzt. Eine oxidative Belastung lässt sich an einem geänderten Verhältnis von 
Glutathion zum oxidierten Glutathion erkennen.  
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Eine Selenbestimmung, welche im Zuge dieser Arbeit nicht durchgeführt wurde, in Serum, Plasma 
und Vollblut sollte indirekt zu Aussagen über den oxidativen Stress führen.  (WINNEFELD 1997). 
Auch SIDDON und MILLS schrieben bereits 1981, dass man durch die Messung der GPX Aktivität 
u.a. differentialdiagnostisch subklinische Se- und Vitamin E- Defizite bei Wiederkäuern feststellen 
kann. Eine verminderte Aktivität der GPX lässt sich nach CONTRERAS (2005) bei Selenmangel 
feststellen. Dieser Effekt ist laut SATTLER (2001) in Organen, Plasma und Vollblut von 
Bullenkälbern, sowie bei Vitamin E und Selen- Mangel in Erythrozyten von Kälbern u.a. auch bei 
Diabetes mellitus, der Einwirkung von reaktiven Sauerstoff- und Stickstoffspezies und  
Mykotoxinbelastung feststellbar. 
Eine erhöhte Aktivität der GPX liegt laut SATTLER (2001) bei Alloxandiabetes bei Hunden, 
Herzinfarktpatienten und nach Knochenmarktransplantation vor. 
Ein Vorteil der Messung der Aktivität der GPX ist die Stabilität der Enzyme. Bei minus 20° 
Celsius. ist die GPX 112 Tage stabil. Werden die Proben bei minus 70° Celsius gelagert, so ist die 
GPX über 21 Monate stabil. Zudem werden immer neue Methoden ausgearbeitet, den 
antioxidativen Status nicht nur anhand eines Parameters sondern möglichst im Ganzen zu 
bestimmen. Aufgrund der unterschiedlichen Eigenschaften und Lokalisationen der Antioxidantien, 
ist dies jedoch nur eingeschränkt möglich (SATTLER 2001). 
Als eine weitere Möglichkeit zur Messung der antioxidativen Kapazität grundsätzlich, beschreiben 
PADILLA-ZAKOUR (2003), sowie HADLEY, CLINTON und SCHWARTZ (2003) 
Untersuchungen von Futterbestandteilen, Früchten und Gemüse durch Photochemolumineszenz. 
In der hier vorliegenden Arbeit wird die Messung der wasserlöslichen Antioxidantien (ACW), 
speziell der GPX, und der fettlöslichen Antioxidantien (ACL), neben anderen Blutparametern 
beschrieben.  
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2.1.9 Krankheiten verursacht durch Antioxidantienmangel bzw. vermehrter Radikalbildung 
bei Milchkühen. 
 
In der Veterinärmedizin wurden in den letzten Jahren die Aktivitäten auf dem Gebiet der 
Radikalforschung verstärkt. In der Rinderforschung bezog sich die Untersuchung des antioxidativen 
Status vor allem auf den Zeitraum um die Geburt herum (SATTLER 2001). 
Die Milchproduktion pro Kuh hat sich in den letzten Jahrzehnten erhöht. Damit haben sich die 
Fütterung und das Management verändert (u.a. weniger Weidehaltung und mehr Laufstallhaltung). 
Es wurden dabei verfeinerte Methoden zur Ermittlung des Vitaminbedarfs entwickelt. Die Messung 
der Immunkompetenz kann als Parameter für die Bestimmung einiger Vitamine nützlich sein 
(WEISS 1998).   
Beispiele für einen Mangel von Antioxidantien und den sich daraus ergebenden Konsequenzen für 
die Gesundheit und die Leistung von Milchkühen sind im Folgenden aufgeführt: 
 
Selenmangel beim Rind 
Selen ist Bestandteil von Selenoproteinen und Glutathionperoxidasen. Eine Reihe von  
Erkrankungen zeigen eine Imbalance der Pro-/Antioxidantienhomöostase. In den meisten Fällen 
verbunden mit einer Verminderung des Selengehaltes im Serum/Plasma. Somit kann der 
Selengehalt in Serum/Plasma/Vollblut indirekt zu einer Aussage über den oxidativen Stress führen 
(WINNEFELD 1997). 
ROTRUCK et al. (1973) schreiben, dass bei einem Selendefizit die Glutathionperoxidase nicht in 
der Lage ist, die Erythrozyten gegen oxidative Schäden zu schützen.  
Bei Se-Mangel fällt die Aktivität der GPX im Blutplasma ab. Von verschiedenen Autoren wurde 
beschrieben, dass eine Erhöhung des Selenspiegels im Blut zu einem Anstieg der GPX-  
Aktivität der Erythrozyten führt. Die Selenkonzentration im Blut korreliert stark (r=0,97) mit der 
GPX-Aktivität bei Rindererythrozyten (ALLEN et al.1975,  THOMSON et al. 1976, KNAUER et 
al. 2003, ROWNTREE et al. 2004, CONTRERAS et al. 2005). 
SIDDONS und MILLS (1980) schreiben, dass die Aktivität der GPX im Blut, Plasma und den 
Geweben von Kälbern der Rasse HF bei einer Fütterung mit geringer Se-Menge signifikant 
niedriger war als bei Tieren mit vergleichsweise Normalfütterung. Erythrozyten von Kälbern,  die 
sowohl geringere Mengen an Se, als auch an Vitamin E bekommen, zeigen eine erhöhte 
Anfälligkeit für peroxidative Hämolyse. Das Messen der Blut-GPX-Aktivität und die 
Empfindlichkeit von Erytrozyten für peroxidative Hämolyse wäre damit eine 
differentialdiagnostische Möglichkeit zur Abklärung von z.B. subklinischem Se-Mangel.  
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Eine weitere Problematik, die sich bei Selen- und Vitamin E Mangel einstellen kann, ist die  
paralytische Myoglobinurie des Rindes. Dieses auch als exerzitionale Rhabdomyolyse benannte 
Leiden beruht sowohl auf mechanisch auslösenden Faktoren, als auch auf Fehlern in der Fütterung 
als prädispositionierende Faktoren. Sie wird häufig durch eine Myoglobinurie begleitet. 
Vorausgegangen ist dieser Erkrankung meist eine bestandsweite Unterversorgung mit den 
Antioxidantien Selen und /oder Vitamin E. Die Folge dieser kombinierten Belastung und der 
Unterversorgung von Selen und Vitamin E als Antioxidantien, ist der mangelhafte Schutz der 
Myofibrillen vor allem der Skelett und Atmungsmuskulatur vor der schädigenden Wirkung von 
Radikalen. Es entstehen mehr oder weniger große multipel-disseminierte Bereiche der Degeneration 
und Nekrose. Die Tiere neigen dann zum Ausgrätschen in den Hintergliedmaßen oder „Abblatten“ 
in den Vordergliedmaßen durch Zerreißungen der entsprechenden Muskelgruppen (SCHOLZ und 
STÖBER 2002). 
Die Weißmuskelkrankheit betrifft 1-4 Monate alte Tränke- und Saugkälber, mitunter aber auch 
Feten und Neugeborene. Hauptursache ist auch hier eine qualitativ und quantitativ fehlerhafte 
Versorgung mit den Antioxidantien Selen und Vitamin E sowie einer Überversorgung mit mehrfach 
ungesättigten zu Peroxidation neigenden Fettsäuren (SCHOLZ und STÖBER 2002).  
ROWNTREE et al. (2004) schreiben, dass Kälber, die von Muttertieren genährt werden, welche 
zuvor eine selenreiche Fütterung erhalten haben, eine erhöhte Se-Konzentration im Plasma 
aufweisen sowie eine erhöhte GPX-Aktivität zeigen.    
HOSHINO et al. (1989) schreiben, dass die Weissmuskelkrankheit im Zusammenhang steht mit 
stoffwechselbedingter Muskelzerstörung verursacht durch ein Defizit an Tocopherol und Selen im 
Futter der Muttertiere.  
Unter solchen Voraussetzungen ist das stoffwechselintensive Gewebe der quergestreiften 
Muskulatur des Bewegungsapparates, am Hals, Brustkorb, Herz und vorderem Verdauungstrakt 
nicht mehr genügend vor Peroxidation geschützt, was zu mehr oder weniger plötzlich und multipel 
einsetzender Myodegeneration führen kann (SCHOLZ und STÖBER 2002).  
Mastitis beim Rind 
Beim Schutz des Rindereuters spielen als Abwehrmechanismen u.a. antioxidativ wirksame Enzyme 
eine wichtige Rolle. MALBE et al. (2003) schreiben, dass bei Milchkühen mit niedrigerer GPX-
Aktivität durch das Zufüttern von Selen die Abwehrmechanismen des Euters gefördert und die 
Gefahr einer Mastitis vermindert wird. Neben den zellulären und humoralen Abwehrfaktoren der 
Milch gibt es auch noch das Laktoperoxydase-Thiocyanat-peroxid-System (LPS). Es unterliegt 
jahreszeitlichen und fütterungsbedingten Schwankungsbreiten (WENDT et al. 1994). 
KRISTENSEN et al. (2004) schreiben, dass vor allem die Konzentration von Lipidlöslichen 
Antioxidantien in der Milch durch die Ernährung beeinflussbar ist.  
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Als weitere Antioxidantien fungieren das Thiocyanat und das Laktoferrin (WENDT et al. 1994). 
MILLER et al. (1993) schreibt, dass beim Euterödem die präventiven und die kettenbrechenden 
Antioxidantien in Form von Vitamin E und Selen zusammenarbeiten. Die Effektivität solcher 
Systeme geht schnell verloren, wenn auch nur eine der beiden Komponenten fehlt. 
 
Reperfusionsschäden nach einer Labmagenreposition bzw. nach einem Prolaps Uteri bei der 
Milchkuh 
Nach operativen Eingriffen, wie z.B. der Reposition eines Prolaps uteri oder eines dislozierten 
Labmagens tritt bei Milchkühen teilweise anstelle der erwarteten Besserung eine Verschlechterung 
des klinischen Zustandes ein. Verursacht wird diese Verschlechterung des Zustandes eben durch 
sog. Reperfusionsschäden, d.h. eine vermehrte Radikalbildung infolge einer Ischämie bzw. eines 
anämischen Zustandes (FÜRLL 1998). Infolge dieser Ischämie und der darauffolgenden 
Reperfusion des betreffenden Gewebes kommt es durch wieder einsetzende Durchblutung  auch zu 
einer Anschwemmung toxischer Metabolite, die sich während der Minderdurchblutung in diesem 
Gewebe gebildet haben (GRACE 1994). Paradoxerweise führt damit eine Wiederherstellung der 
Blutversorgung eines ischämischen Gewebes somit zu weiteren Läsionen. Dieses Phänomen der 
Reperfusionsverletzung ist definiert als eine Komponente der Gewebezerstörung, induziert durch 
die Reoxigenierung nach einer Periode der Ischämie (MOORE et al. 1995). Verschiedene Studien 
haben freie Sauerstoffradikale als Mediatoren der Reperfusionskomponente identifiziert, welche die 
oben genannte ischämische Reperfusionsverletzung verursachen (MCCORD 1985, HALLIWELL 
1989, GRANGER 1988, REILLY 1991). Freie Radikale werden bereits früh nach der Reperfusion 
intrazellulär gebildet (MAXWELL 1995). Dabei ist der größte Schaden, verursacht durch diese 
freien Radikale, die Lipidperoxidation. Freie Sauerstoffradikale verursachen eine zelluläre 
Schädigung. Im Zuge dessen kommt es zu der o.g. Lipidperoxidation und weiter zu einer 
strukturellen und funktionellen Zerstörung der Zelle (KELLOG 1975).  
Als systemische Konsequenzen können u.a. eine metabolische Azidose, eine Hyperkaliämie, eine 
Myoglobinämie, sowie eine renale Fehlfunktion, welche auch als myonephropathisches 
metabolisches Syndrom bezeichnet wird, auftreten (FÜRLL 1998). Somit ist der antioxidative 
Status eines von einer Reperfusionschädigung betroffenen Gewebes von besonderer Bedeutung für 
die lokale Körperabwehr im Kampf gegen dadurch freigesetzte Radikale (ISEKEL et al. 1999). 
 
Labmagenverlagerung beim Rind 
Die Labmagenverlagerung ist eine multifaktoriell bedingte Erkrankung, deren genaue 
Entstehungsweise bis heute ungeklärt ist (FÜRLL 2000). Die geburtsnahe Labmagenverlagerung 
wird als Teil des Fettmobilisationssyndromes angesehen (HOLTENIUS und NISKANEN 1995, 
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FÜRLL 1997). Motilitätsstörungen des Labmagens, u.a. verbunden mit einer vermehrten 
Gasansammlung im Labmagen sind hauptverantwortlich für die Entstehung einer Verlagerung 
(DIRKSEN 1961, COPPOCK 1973, VÖRÖS und KARSAI 1987, GEISHAUER 1995, KÜMPER 
1995, FÜRLL, KRÜGER 2000) 
Desweiteren sehen FÜRLL und KRÜGER (2000) und FÜRLL et al. (2000) als eine der Ursachen 
für die verminderte Labmagenmotilität die Akut-Phase-Reaktion bei endotoxämischen Zuständen 
an.  
SATTLER (2001) schreibt, dass die Glutathionperoxidaseaktivität bei Rindern mit 
Labmagenverlagerung 3 – 4 Wochen nach Abkalbung tendentiell erhöht ist.  
Als Präventionsmaßnahme dient die Versorgung von Rindern u.a. mit Ascorbinsäure, Tocopherol 
usw.. Solche Maßnahmen zeigen bei Labmagenverlagerungen erste Erfolge, was den antioxidativen 
und metabolischen Status der betroffenen Tiere angeht (FÜRLL et al. 1999).  
 
Endometritis beim Rind 
Bei einer Endometritis ist das antioxidative System geschwächt durch einen Vitamin E- und 
Selenmangel. Dieser Mangel führt u.a. zu einer verminderten Uterusmotilität und somit zu der  
erhöhten Gefahr einer Retentio secundinarium (ROPSTAD et al. 1988). Schwergeburten können 
dabei ebenfalls häufig zu einer Endometritis führen (McEVOY und POLLOCK 1994). 
Neben der verminderten Uterusmotilität als Ursache für eine Endometritis bei Milchkühen, gelten 
auch Leberfunktionsstörungen sowie die Ketose (DeKRUIF 1994) als weitere Ursachen. FÜRLL 
(1989) schreibt, dass Leberfunktionsstörungen dabei auch als Folge von Geburtstockungen und 
Puerperalstörungen auftreten können. 
Die Rolle der GPX als Antioxidans liegt in dem Zusammenspiel mit der Prostaglandinsythese. Die 
GPX sorgt somit für die Membranintegrität auch in den Reproduktionsorganen (ROPSTADT et al. 
1988). Aufgrund des niedrigen Selenstatus ist die GPX-Aktivität vermindert. Dies führt zu einer 
Stimulierung der Phagozytoseaktivität der neutrophilen Granulozyten. Die Lymphozytenfunktion 
ist dabei abgeschwächt (McEVOY und POLLOCK 1994). 
Endometritiden treten häufig im Zuge einer Labmagenverlagerung auf (DIRKSEN 1961, 
GEISHAUER 1995). SATTLER (2001) fand heraus, dass Kühe mit einer linksseitigen 
Labmagenverlagerung signifikant häufiger (43,4%) gleichzeitig eine Endometritis aufwiesen, als 
Kühe mit einer rechtseitigen Labmagenverlagerung (16,7%). MILLER et al. (1993) schreiben, dass 
das Zufüttern von Vitamin E und Selen zu einer Verminderung von Nachgeburtsverhaltungen führt 
und die Reproduktionsrate bei Rindern verbessert. KOLB (1990) schreibt, dass bei Rindern mit 
Nachgeburtverhaltungen und Endometritiden der Gehalt an Ascorbinsäure deutlich herabgesetzt ist. 
Es ist dann notwendig, Ascorbinsäure zusammen mit den Vitaminen A, D und E zu zufüttern.  
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Stoffwechselstörungen des Rindes im peripartalen Zeitraum 
DREPPER beschrieb bereits 1976, dass die Ketose eine der häufigsten und wichtigsten 
Stoffwechselerkrankungen bei Milchkühen. Durch eine Störung des Kohlenhydrat- und 
Fettstoffwechsels kommt es gerade bei Hochleistungskühen zu einer Ketose, begleitet von einem 
Absinken des Glucosespiegels und einer Überproduktion von Ketokörpern. Die klinische Ketose 
tritt vorwiegend in der zweiten bis dritten Woche nach dem Kalben auf (MÜLLING 1970). 
Hochleistungskühe befinden sich in den ersten Wochen der Laktation in einer katabolen 
Stoffwechsellage. Diese beruht auf einer unvollständigen Anpassung der Biosyntheseleistung des 
mikrobiellen Stoffwechsels der Vormägen an den stark gestiegenen Milchdrüsenstoffwechsel 
(SEJRSEN und SORENSEN 1982). Weiter spielen bei der Entstehung der Ketose neben dem 
Laktationsstadium und der Milchleistung besonders die Fütterung, die Jahreszeit und das Alter eine 
wichtige Rolle (DREPPER 1976). Durch die gesteigerte Lipolyse wiederum und die nachfolgende 
Fettakkumulation in der Leber kommt es zum Vitamin E – und Selenmangel. Dieser Mangel führt 
zu einer starken Beeinträchtigung des antioxidativem Systems. Der erhöhte Malonyldialdehydwert 
bei den betroffenen Tieren lässt auf eine verstärkte Lipidperoxidation schließen (SATTLER 2001). 
Durch einen erhöhten Ca – Bedarf, vor allem bei der Produktion des Kolostrums, kommt es bei 
Milchkühen um den Zeitpunkt des Partus häufig zum sogenannten Milchfieber oder der 
Gebärparese. In dieser Situation ist der Ca-Bedarf höher, als die Zufuhr über das Futter. Eine 
wichtige Komponente der homöostatischen Kontrolle des extrazellulären Ca ist 1,25 - Dihydroxy-
Vitamin D. Das Fehlen oder die mangelhafte Synthese dieses Vitamins, verursacht u.a. durch 
reaktive Sauerstoffspezies, gilt als eine der Hauptursachen für die Gebärparese (MIILLER et al. 
1993). 
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3 Tiere, Material und Methoden  
 
3.1 Untersuchungsbetrieb und Tiere 
Die Untersuchung erfolgte an Rindern der Rasse Schwarzbuntes Milchrind und Holstein-Friesian. 
Die Kühe wurden in Gruppen zu je 80 Tieren in einem Boxenlaufstall mit Spaltenboden, 
Schwerkraftentmistung und Schwerkraftentlüftung gehalten.  
Ab der dritten Woche ante partum lagen sie in Gruppen bis zu zehn Tieren auf Stroh.  
Der Leistungsquerschnitt der untersuchten Milchkühe ist in Tab. 4 wieder gegeben. 
 
Tab. 4: Charakteristik der untersuchten Milchkühe einer intensiv geführten Rinderanlage im 
Untersuchungszeitraum vom 15. Jan. bis zum 03. Dez. eines Jahres. 
 Milchkühe 
Anzahl der Tiere N = 870 
Alter der Tiere ca. 2-5 Jahre 
Laktationszahl bis zur 3. Laktation 
Durchschnittliche 
Milchleistung (kg) 
Gruppe I: 7230  
Gruppe II: 8044 
Laktationsdauer (in Tagen) 305 Tage 
 
3.2 Versuchsanordnung 
In dem Zeitraum vom 15. Januar bis zum 3. Dezember eines Jahres wurden bei 90 hochleistenden 
Milchkühen einer intensiv geführten Rinderanlage Stoffwechseluntersuchungen durchgeführt. Es 
handelte sich dabei um einen Bestand mit insgesamt 870 Tieren, welche in Laufstallhaltung 
gehalten wurden. 
Die zu untersuchenden Milchkühe wurden in zwei Gruppen von jeweils zehn Tieren eingeteilt.  
In der ersten Gruppe wurde immer dasselbe Tier an fünf verschiedenen Terminen untersucht: 
1. zu Beginn des Trockenstellens (ca. 4-6 Wochen ante partum) 
2. eine Woche ante partum 
3. ein bis zwei Wochen post partum 
4. vier Wochen post partum 
5. acht bis zwölf Wochen post partum 
Die Probanden der zweiten Gruppe wurden alle sechs Wochen untersucht. Bei jeder Messung 
wurden andere Milchkühe kontrolliert, welche sich zwei bis vier Wochen post partum befanden. In 
Gruppe II ging es vor allem darum, unterschiedliche Tiere zu einem festen Zeitpunkt im 
Jahresverlauf zu untersuchen. 
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3.3 Fütterung 
Die Tiere wurden nach folgenden Kriterien in drei Leistungsgruppen unterteilt: 
Leistungsgruppe 1:  Frischmelker, besamte Kühe, Milchkühe im postpartalen Zeitraum, Jungkühe 
im Alter von 4 - 5 Monaten sowie Tiere mit Euter- oder Klauenkrankheiten. 
Leistungsgruppe 2: Kühe, die sich in der 3. – 4. Woche ante partum, sowie 1. – 5. Tag post 
partum befinden. 
 Kühe mit einer Milchleistung unter 20 Liter pro Tag.  
Leistungsgruppe 3: Milchkühe 7 bis 3 Wochen ante partum, sog. Trockensteher. 
Kühe mit einer Milchleistung von unter fünf Liter pro Tag. 
Die Fütterung erfolgte mit einem KEENAN Paddelmischer (14 m³) 2x täglich. Die Futterrationen 
werden dem Energiebedarf der jeweiligen Leistungsgruppen entsprechend angepasst. Die folgenden 
Tabellen 5, 6 und 7 geben eine Übersicht über die Futterzusammensetzung der einzelnen 
Leistungsgruppen. 
 
Tab. 5: Rationszusammensetzung der Milchkühe der Leistungsgruppe 1 (Frischmelker, Kühe im 
postpuerperalem Zeitraum, Jungkühe sowie Tiere mit Euter- und Klauenkrankheiten) einer intensiv 
geführten Rinderanlage. Dargestellt ist die Futtermenge pro Tier und Tag. 
Futterart kg TS 
(kg) 
NEL 
(MJ) 
Rp (g) Ca (g) Na (g) 
Rapsextraktios- 
Schrot 
2,00 1,76 11,54 698 12,4 0,24 
Gerstenstroh 0,20 0,18 0,67 6,6 0,76 0,52 
Gerstenschrot 4,00 3,52 29 416 2 1,4 
Sojaextraktions-
schrot  
2,50 2,2 17,83 11,35 6,75 0,5 
Anwelksilage 
(Gras) 
6,50 2,28 13 0,36 14,95 2,6 
Biertreber 5,00 4,5 24,75 1,135 19,5 / 
Zuckerrübenpress
-schnitzel 
7,00 1,4 10,64 161 10,5 0,7 
Maissilage 20,00 6,4 42,4 540 22 2 
Ergänzung: 0,05 kg Viehsalz, 0,15 kg Kalk und 0,15 kg Mineralstoffgemisch 
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Tab. 6: Rationszusammensetzung der Milchkühe der Leistungsgruppe 2 (4. Woche ante partum bis 5. Tag 
post partum) einer intensiv geführten Rinderanlage. Dargestellt ist die Futtermenge pro Tier und Tag. 
Futterart kg TS 
(kg) 
NEL 
(MJ) 
Rp (g) Ca (g) Na (g) 
Rapsextraktions-
schrot 
1,50 1,32 8,66 523,5 9,3 0,18 
Gerstenstroh 1,00 0,88 3,35 33 3,8 2,6 
Gerstenschrot 2,00 1,76 14,5 208 1 0,7 
Sojaextraktions- 
schrot  
2,50 2,2 17,83 11,35 6,75 0,5 
Anwelksilage 
(Gras) 
6,50 2,28 13 0,36 14,95 2,6 
Biertreber  2,00 1,8 9,9 454 7,8 / 
Zuckerrübenpress
- schnitzel 
7,00 1,4 10,64 161 10,5 0,7 
Maissilage 15,00 4,8 31,8 405 16,5 1,5 
Ergänzung: 0,05 kg Viehsalz, 0,08 kg Kalk und 0,12 kg Mineralstoffgemisch. 
 
Tab. 7: Rationszusammensetzung der Milchkühe der Leistungsgruppe 3 (7 bis 3 Wochen ante partum) einer 
intensiv geführten Rinderanlage Dargestellt ist die Futtermenge pro Tier und Tag. 
Futterart kg TS 
(kg) 
NEL 
(MJ) 
Rp (g) Ca (g) Na (g) 
Rapsextraktions-
schrot 
0,60 0,53 3,46 209,4 3,72 0,07 
Gerstenstroh 2,00 1,76 6,7 66 7,6 5,2 
Anwelksilage 
(Gras) 
11,00 3,85 22 626 25,3 4,4 
Maissilage  10,00 3,2 21,2 270 11 1 
Ergänzung: 0,10 kg Mineralstoffgemisch. 
 
Die Zusammensetzung der Mineralstoffmischung war wie folgt: 
22% Calcium-Natrium-Phosphat, 20% Natriumbicarbonat, 18% Weizengrießkleie, 13% 
Magnesiumoxid, 5% Natriumchlorid, 2% Zuckerrübenmelasse. 
Als weitere Zusatzstoffe finden sich: 
1 Mio. IE Vitamin A, 200000 IE Vitamin D3, 4500mg Vitamin E, 100000 mg Biotin, 7800 mg 
Mangan, 7500 mg Zink, 1500 mg Kupfer, 200 mg Jod, 50 mg Selen, 30 mg Kobalt.   
Der prozentuale Anteil der Mineralstoffe insgesamt:  
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8,0% Calcium, 6,0% Phosphor, 8,5% Natrium, 10,0% Magnesium. 
Die energiereichste Fütterung enthielt die Leistungsgruppe 1, gefolgt von der Leistungsgruppe 2. 
Die Leistungsgruppe 3 erhielt die energieärmste Fütterung. 
 
3.4 Untersuchungen und Probenentnahmen 
 
3.4.1 Klinische Untersuchung 
Zu Beginn jeder Messung wurden die Milchkühe in Gruppen angebunden. Zur klinischen 
Untersuchung gehörte die Adspektion der Tiere, d.h. ihr Verhalten, der Ernährungs- und 
Pflegezustand, Kot- und Harnabsatz sowie eventuell vorhandener Ausfluß. Desweiteren waren 
Haltung, Futterzusammenstellung und Klauenpflege von Bedeutung.  
Die Schleimhäute am Maul, an den Augen sowie den Choanen wurden adspektorisch untersucht. 
Die weitere klinische Untersuchung erfolgte nach der Vorlage des Untersuchungsganges laut 
JAKSCH und GLAWISCHNIG (1990). Die Ergebnisse wurden dabei schriftlich festgehalten und 
sind in Tabelle 8 aufgeführt. 
 
Tab. 8: Klinische Parameter der Milchkühe der Leistungsgruppen 1-3 einer intensiv geführten Rinderanlage. 
Parameter Physiologischer Befund 
Allgemeinverhalten ruhig und aufmerksam 
Ernährungszustand Body condition score: 3 (gut) bis 3,5 (sehr gut) 
Kotabsatz Breiig 
Vaginalausfluss o.b.B 
Eutergesundheit adspektorisch und palpatorisch o.b.B. 
Schleimhäute Konjunktivalschleimhaut: blassrosa 
Nasenschleimhaut: rosarot 
Maulschleimhaut: blassrosa 
Kapillare Füllungszeit < 3 Sekunden 
Hautelastizität Erhalten 
Temperatur 38,3 – 38,8 ° C. 
Blutangebot Stauungsprobe an der V. jugularis: prompt 
Lymphknoten Bug- und Kniefaltenlymphknoten: o.b.B. 
Puls gleichmäßig, regelmäßig, Frequenz: 60-68/min. Gefäß gut gefüllt 
und gespannt.  
Atmung Atemfrequenz: 10-30/min, costoabdominaler Typ, 
gemischtes Atemgeräusch 
Herz gleichmäßig, regelmäßig 
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Auskultation des Pansens Frequenz: 5/3 min., kräftig und auslaufend 
Labmagenproben Perkussion- und Schwingauskultation negativ 
 
Die klinische Untersuchung der Milchkühe aller drei Leistungsgruppen ist als ohne besonderen Befund zu 
bezeichnen. 
 
3.4.2 Blutparameter 
 
3.4.2.1 Probenentnahme 
Die Probenentnahmen erfolgten jeweils zwischen 16°° - 18°° Uhr vor der Abendfütterung und dem 
Melken. Die Entnahme der Blutproben wurde mit den Einmalkanülen Sterican® der Firma Braun 
Melsungen AG (Melsungen) aus der Vena jugularis externa in Serum-, EDTA- und 
Heparinröhrchen der Firma Sarstedt (Nümbrecht) vorgenommen. 
 
3.4.2.2 Probenaufbereitung und Untersuchung 
Für die Messung der Glutathionperoxidase (GPX) wurde das Blut der Heparinröhrchen im 
Verhältnis 50 µl Blut zu 2000 µl Verdünnungslösung 10 Minuten lang gemischt. Das Blutlysat 
wurde auf zwei Eppendorfgefäße aufgeteilt und bei –18°C bis zur Messung aufbewahrt.  
Nach Anfertigung des Blutausstriches wurde der Rest des EDTA-Blutes im Kühlschrank bei –4° C 
bis zur Bestimmung des Hämatokrits und der Leukozytenzählung aufbewahrt.   
Die Serumröhrchen wurden innerhalb von 4 Stunden nach der Entnahme bei 2400 g für 10 Minuten 
zentrifugiert. Das überstehende Serum wurde in Eppendorfgefäße überführt und bis zur Messung 
bei –18°C gelagert.  
 
3.4.2.3 Glutathionperoxidase (GPX) 
Die Aktivität der Glutahionperoxidase wurde am heparinisierten Vollblut von insgesamt 90 
Milchkühen bestimmt. Die Messung erfolgte mit dem Testsatz, Ransel Glutahionperoxidase, der 
Firma Randox. Die Gutathionperoxidaseaktivität wurde dabei mit der UV-Methode nach PAGLIA 
und VALANTINE (1967) ermittelt, beschrieben in RICE und BLANCHFLOWER (1986).  
Der Blutprobe wurde einem Reagentiengemisch zugefügt, welches Glutahion, Glutahionreduktase 
und NADPH enthält. Anschließend wurde Cumen-Hydroperoxid hinzugefügt. Die GPX der 
Blutprobe  katalysiert die Oxidation von Glutathion durch Cumen-Hydroperoxid, wobei das 
oxidierte Glutathion in Gegenwart von Glutathionreduktase sofort reduziert wird und NADPH zu 
NADP oxidiert wird. 
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Der NADPH – Verbrauch wird photometrisch durch Extinktionsmessungen bei 334 nm und einer 
Temperatur von 37°C bestimmt als ein Maß für die Glutathionperoxidaseaktivität. 
Unter Berücksichtigung der Verdünnung wird die Aktivität der GPX in U/mg Hämoglobin 
berechnet. 
 
3.4.2.4 Wasserlösliche Antioxidantien (ACW) 
Die Konzentration der wasserlöslichen Antioxidantien wurde im Blutserum untersucht. Die 
Bestimmung erfolgte mit dem Gerät PHOTOCHEM und den dazu gehörigen Testkits der Firma 
ANALYTIK JENA AG (Jena). In Folge einer optischen Anregung durch Belichtung einer 
Photosensitizer-Substanz werden sog. Messradikale, Superoxidanionradikale, erzeugt. Durch die 
Reaktion der Antioxidantien der Probe mit den Radikalen werden diese zum Teil eliminiert. In einer 
Messküvette wurde die durch die verbleibenden Radikale erzeugte Luminiszenz einer 
Detektorsubstanz gemessen und damit die Antioxidantienmenge in der Probe quantifiziert. 
Durch einen Vergleich mit einem Standart (Erstellung einer Eichkurve mit Ascorbinsäure) kann die 
Quantifizierung in äquivalenten Einheiten des Standarts angegeben werden.  
Das durch die Luminiszenz erzeugte Lichtsignal wurde über einen Zeitraum von 3 Minuten hinweg 
verfolgt. 
 
3.4.2.5 Lipidlösliche Antioxidantien (ACL)        
Die Konzentration der lipidlöslichen Antioxidantien wurde anhand von Blutserum untersucht. Um 
sie zu extrahieren, wurden die zu untersuchenden Proben mit Ethanol und Hexan verdünnt. Danach 
wurde die Verdünnung zentrifugiert und das Hexan mittels gasförmigen Stickstoffs verdampft. Zum 
lösen der Antioxidantien wurde Ethanol verwendet. Die Bestimmung erfolgte mit Teskits und dem 
Gerät Photochem der Firma Analytic Jena AG (Jena). Das Messprinzip entspricht dem der 
wasserlöslichen Antioxidanten (siehe 3.4.3.5). 
 
3.4.2.6  Hämatologische und klinisch chemische Parameter 
Tabelle 9 gibt eine Übersicht über die im Labor der Medizinischen Tierklinik  Leipzig ermittelten 
Laborparameter und der Nachweismethodik. Die Enzymaktivitäten wurden bei 37° ermittelt. 
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Tab. 9: Darstellung der klinisch-chemischen Parameter, deren Bestimmungsmethoden und dafür verwendete 
Geräte, Qualitätsangaben sowie Referenzbereiche.  
 Parameter/Einheit Mate-
rial 
Geräte 
Nachweismethode VKS 
% 
VKT 
% 
Referenz- 
bereich 
Häma- 
tologie 
Erythrozyten in T/l V 5 Hämatologieautomat 
Technicon 
H1 (Bayer) 
0,86 1,72 5-10 
Hämatokrit in l/l    0,77 3,37 0,24-0,46 
Hämoglobin in 
mmol/l 
   0,66 0,90 5,5-8,1 
Thrombozyten in 
G/l 
   1,77 2,28 100-600 
Leukozyten in G/l    1,3 2,32 5-10 
Energie-   
und 
Fettstoff- 
wechsel 
Glucose in mmol/l S 4 Hexokinase-
Methode (1) 
0,65 1,15 2,2-3,3 
Cholesterol in 
mmol/l 
  CHOD-PAP-
Methode (1) 
0,76 1,28 > 2,0 
Bilirubin in µmol/l   Jendrassik Graf – 
Methode (2) 
0,5 2,14 < 5,3 
Betahydroxybutyrat 
in mmol/l 
  UV-Methode (2) 4,31 1,57 < 0,62 
Eiweiß- 
stoff – 
wechsel 
Protein in g/l S 4 Biuret- Methode (1) 0,35 1,9 60-80 
Albumin in g/l   Bromcresolgrün-
methode (1) 
0,36 0,84 30-39 
Harnstoff in mmol/l   Kinetischer UV-Test 
(1) 
2,36 3,63 2,5-5,0 
Lactat  in mmol/l   Enzymat. UV-
Methode (1) 
0,64 1,84 0,5-2,0 
Leber –  
Muskel –  
und 
Knochen- 
stoff- 
wechsel 
GLDH in U/l S 4 UV-Test; optimierte 
Standartmethode der 
DGKC (1) 
0,50 2,07 < 30 
Aspartat-Amino-
Transferase in U/l 
  Optimierte 
Standartmethode der 
DGKC (1) 
0,50 2,51 < 80 
Creatininkinase in 
U/l 
  NAC-aktivierte, 
optimierte 
Standartmethode der 
DGKC (1) 
0,49 1,64 < 250 
Mineral –  
und  
Spuren –
element- 
stoff- 
wechsel 
Calcium in mmol/l S 4 Mit o-
Kresolphthalien (1) 
0,41 1,21 2,3 – 2,8 
Pan in mmol/l   Molybdatreaktion 
(1) 
0,60 1,75 1,55-2,29 
Magnesium in 
mmol/l 
  Mit Xyliddylblau 
(1) 
0,98 2,85 0,9-1,32 
Natrium in mmol/l  3 Ionensenitive 
Elektroden 
0,31 0,76 135-157 
Kalium in mmol/l    0,59 1,45 3,9 – 5,2 
Chlorid in mmol/l  1 Coulorimetrische 
Titration 
0,22 1,12 96 – 110 
Fe in µmol/l  4 Mit Ferrozin (ohne 
Enteiweißung) (1) 
0,60 2,23 13 – 33 
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1 = Roche Diagnostics GmbH Mannheim 
1*= Ciba Corning Chlorid Analyser 925 
2 = Fa. Randox 
3 = KNa 2 RADIOMETER KOPENHAGEN 
4 = Hitachi 704  (Roche Diagnostics Mannheim) 
Material: S = Serum, V = Vollblut 
VKS % = Präzisionskontrollen in der Serie in % 
VKT % = Präzisionskontrollen von Tag zu Tag in % 
  
49 
 
 
 
3.5 Biostatistische Auswertungen 
Die vorliegenden Ergebnisse wurden mit den Statistikprogramm SPSS 11.5.1 statistisch bearbeitet. 
Die Prüfung auf Normalverteilung erfolgte mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test modifiziert nach 
Shapiro-Wilkinson. Abweichungen von der Normalverteilung lagen in der Gruppe I (Beobachtung 
über den Laktationsverlauf) u.a. bei  den wasserlöslichen Antioxidantien, der Glutathionperoxidase, 
den lipidlöslichen Antioxidantien und dem Bilirubin vor. 
In der Gruppe II (Beobachtung über den Jahresverlauf) gab es Abweichungen von der 
Normalverteilung bei den wasserlöslichen Antioxidantien, der Glutathionperoxidase, den 
lipidlöslichen Antioxidantien und dem Bilirubin. 
Als statistische Maßzahlen wurden bei der Normalverteilung die arithmetischen Mittelwerte (X) 
sowie die Standardabweichungen (±s) berechnet. Während bei den nicht normalverteilten Werten 
die Medianwerte (x) mit 50% der Werte, sowie das 1. und  3. Quartil mit jeweils 25 bzw. 75% der 
Werte berechnet wurden. 
Im Versuch der Gruppe I lagen verbundene Stichproben vor. Hier kamen bei den normalverteilten 
Parametern bei signifikanter Pillay-Spur und bei der Varianzanalyse mit Messwiederholung der 
gepaarte t-Test und der Bonferroni-Test  zur Anwendung. Bei den nichtnormalverteilten Parametern 
wurde mit dem Friedman-Test auf Signifikanz geprüft. Bei signifikantem Friedman-Test wurde der 
Paarvergleich mit dem Wilcoxon-Test  durchgeführt. 
Da bei Gruppe II unabhängige Stichproben vorlagen, wurde zur Signifikanzprüfung die 
einfaktorielle Varianzanalyse durchgeführt. Die Mittelwertvergleiche erfolgten mit dem Bonferroni-
Test. Bei den nichtnormalverteilten Parametern wurde mit dem U-Test nach Mann und Whitney auf 
Signifikanz geprüft.  
Die Berechnung der Zusammenhänge einzelner Parameter erfolgte mit dem 
Korrelationskoeffizienten nach Spearman. 
Signifikante Unterschiede werden wie folgt charakterisiert: 
p < 0,05: * 
p < 0,01: ** 
Die graphische Darstellung erfolgt durch Säulendiagramme.  
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4 Ergebnisse 
 
4.1 Ergebnis der klinischen Untersuchung 
Die bei der klinischen Untersuchung relevanten Parameter sind in Tab. 8 auf Seite 51 aufgeführt. 
Sie ergaben bei allen Tieren einen physiologischen Befund. 
 
4.2 Ergebnisse der Rationsberechnung 
Die Ergebnisse der Rationsberechnung der unter 3.2 beschriebenen Leistungsgruppen 
sind in Tab. 10 aufgelistet. 
 
Tab.: 10 Rationsberechnung der Leistungsgruppen 1-3 
Parameter 
Tier / Tag 
Leistungsgruppe 1 
 6 Tag pp – 7 Wo. ap 
Leistungsgruppe 2  
3 Wo. ap – 5 Tage pp 
Leistungsgruppe 3  
7 – 3 Wo. pp 
 
TM in kg 23,4 17,3 9,7 
NEL in MJ 158,8 123,8 55,0 
nXP in g 4043,1 3173,4 1209,3 
XP in g 4425,7 3415,5 816,0 
RNB in g 100,1 74,6 -2,1 
XS in g 4453,0 2836,9 1001,0 
bXS in g 889,2 587,6 273,5 
XZ in g 748,0 546,1 230,3 
XF in g 3499,3 3394,6 3752,4 
sXF in g 2686,2 2708,2 3037,7 
 
4.3 Ergebnisse der labordiagnostischen Blutuntersuchung 
Die Tiergesundheit von 10 Milchkühen der Gruppe I (Laktationsverlauf) sowie 75 Milchkühen der  
Gruppe II (Jahresverlauf) wurde anhand der hämatologischen und klinisch-chemischen  
Parameterkontrolliert. Dabei wurden 9 Kühe aus der Gruppe II aufgrund Abweichungen des 
weißen Blutbildes (Leukozytenzahl > 11 G/l bzw. < 4,0 G/l) ausgeschlossen. Die in der Literatur 
angegebenen Referenzbereiche der einzelnen Laborparameter sind in der Tab. 9 auf Seite 54 zu 
entnehmen. Die in dieser Arbeit ermittelten Referenzbereiche der drei Hauptparameter (ACW, GPX 
und ACL) sind unter Punkt 4.4 in Tab. 10 auf Seite 57 dargestellt. 
Die Darstellung der Parameter beider Gruppen zu den einzelnen Messzeitpunkten erfolgt als 
Median mit den entsprechend ersten und dritten Quartilen, da mehrheitlich keine Normalverteilung 
vorlag. 
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4.4 Referenzbereiche (Konfidenzgrenzen) der Parameter ACW, GPX, ACL 
 
Tab.11: Konfidenzgrenzen für ACW, GPX undACL. 
 ACW GPX ACL 
N                        gültig 
Perzentile                2,5 
                              97,5 
133 
12,750 
141,600 
132 
122,250 
628,375 
133 
0,940 
45,460 
Konfidenzgrenzen definieren den Bereich um einen statistischen Kennwert einer Stichprobenverteilung, in 
diesem Fall der drei Hauptparameter, mit einer bestimmten Wahrscheinlichkeit (Mutungsintervall, 
Vertrauensintervall). 
In der vorliegenden Arbeit ist dies der Bereich um den Medianwert einer Stichprobenverteilung, in dem mit 
einer 95%- Wahrschlichkeit der entsprechende Parameter der Population liegt. 
 
4.5 Ergebnisse von Gruppe I (Peripartal 4-5 Woche ante partum bis 8-12 Woche post 
partum) 
 
4.5.1  Klinische Untersuchung 
Alle 10 Milchkühe waren klinisch unauffällig und gingen in die Untersuchung ein. Die Geburten 
verliefen normal, das Puerperium war im Zeitraum der durchgeführten Untersuchungen ungestört. 
Im Folgenden werden die Ergebnisse der überprüften Laborparameter dieser 10 Kühe aufgezeigt: 
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4.5.1.1 Wasserlösliche Antioxidantien (ACW) 
 
 
Abb. 1: Konzentration der wasserlöslichen Antioxidantien (µmol/l Serum) im peripartalen Verlauf bei 
Milchkühen (n=10) (Median, 1. u. 3. Quartil). Signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die Konzentrationen der wasserlöslichen Antioxidantien (Abb. 1) sind zur Zeit des Trockenstehens 
mit 19 µmol/l sowie mit 24 µmol/l eine Woche ante partum signifikant niedriger als zu den post- 
partalen Zeitpunkten. Sie steigen in der postpartalen  Phase signifikant an. Ein bis zwei Wochen 
post partum liegen sie bei 50 µmol/l und erreichen ihren Höchstwert mit 81µmol/l vier Wochen 
post partum. Zwischen den geburtsfernen Zeitpunkten post partum waren keine statistisch 
gesicherten signifikanten Konzentrationsunterschiede mehr zu messen.  
Die Korrelation zwischen der Konzentration der ACW und der Aktivität der GPX verhält sich 
signifikant negativ (-0,53**/p < 0,01). Die Korrelation zwischen der ACW-Konzentration und 
Glucose (0,53**), Natrium (0,54**), Anzahl der Erythrozyten (0,6**), Hämoglobin (0,57**) sowie 
Hämatokrit (0,57**) verhält sich signifikant positiv und zum Chlorid (-0,73**) signifikant negativ. 
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4.5.1.2 Glutathionperoxidase (GPX) 
 
Abb. 2: Aktivität der Glutahionperoxidase bei Milchkühen (n=10) im peripartalen Verlauf gemessen in U/mg 
Hb, Vollblut (Median, 1. u. 3. Quartil). Signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die beim Trockenstellen ermittelte Aktivität der GPX (Abb. 2) von 552,5 U/mg Hb liegt signifikant 
über denen aller übrigen Entnahmezeitpunkte. Eine Woche ante partum sinkt die Aktivität auf  
433,5 U/mg Hb ab und zwei Wochen post partum weiter auf 390 U/mg Hb. Ihren Tiefpunkt erreicht 
die GPX vier Wochen post partum mit einer Aktivität von 187,5 U/mg Hb. Diese Aktivität liegt 
signifikant unter denen aller anderen Entnahmezeitpunkte. In der achten bis zwölften Woche post 
partum steigt die Aktivität der GPX wieder auf 361 U/mg Hb signifikant an. 
Die Korrelation zwischen der Aktivität der GPX und der Konzentration der ACW ist 
hochsignifikant negativ (-0,53**/p < 0,01). Die Korrelation zwischen der Aktivität der GPX und 
der Konzentration von Bilirubin ist signifikant negativ (p < 0,05). 
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4.5.1.3  Lipidlösliche Antioxidantien (ACL) 
 
Abb. 3: Konzentration der fettlöslichen Antioxidantien (µmol/l Serum) im peripartalen Verlauf bei 
Milchkühen (n=10) (Median, 1. u. 3. Quartil). Signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die Konzentration der fettlöslichen Antioxidantien (Abb. 3) liegt zum Zeitpunkt des 
Trockenstellens mit 19,7 µmol/l signifikant höher als zu den Messungen ein bis zwei Wochen um 
den Partus herum mit 7,3 bzw. 9 µmol/l und vier Wochen post partum mit 9,1 µmol/l. Erst in der 
achten bis zur zwölften Woche post partum steigen die Konzentrationen der ACL wieder bis auf 
27,8 µmol/l signifikant an. 
Damit sind die Konzentrationen der ACL der partusnahen Zeitpunkte, eine Woche ante partum (7,3 
µmol/l) bis vierte Wochen post partum (9,1 µmol/l), signifikant niedriger, als die Konzentrationen 
der partusfernen Entnahmen, Trockensteher (19,7 µmol/l), sowie acht bis zwölf Wochen post 
partum (27,8 µmol/l). 
Positiv signifikante Korrelation der ACL beziehen sich auf Kalzium (0,53**) und Cholesterol 
(0,56**). 
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4.5.1.4 Harnstoff (Hst) 
 
Abb. 4: Harnstoffkonzentration (mmol/l Serum) bei klinisch und labordiagnostisch gesunden Kühen im 
peripartalen Verlauf. (n=10) (X±s). Signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die Harnstoffkonzentrationen (Abb. 4) im Serum der untersuchten Kühe liegen alle, bis auf den 
Zeitraum der achten bis zwölfte Woche post partum, innerhalb der physiologischen Grenzen von 
3,3 - 5,0 mmol/l (KRAFT und DÜRR 2005). 
In der 8. bis 12. Woche  post partum liegt die Konzentration mit 5,4 mmol/l oberhalb dieser Grenze 
und damit auch signifikant höher als zu den Entnahmezeitpunkten 1 Woche ante partum und 4 
Wochen post partum. 
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4.5.1.5 Bilirubin (Bili) 
 
Abb. 5: Bilirubinkonzentration (µmol/l Serum) im peripartalen Verlauf bei Milchkühen (n=10) (Median, 1. 
u. 3. Quartil). Signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen Laktationszeitpunkten werden durch 
verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die Bilirubinkonzentration (Abb. 5) liegt im peripartalen Zeitraum zwischen 1,8 und 4,7 µmol/l. 
Die niedrigsten Konzentrationen wurden in der Zeit des Trockstellens mit 1,9 µmol/l und eine 
Woche ante partum mit 1,8 µmol/l gemessen. In der zweiten Woche post partum steigt die 
Konzentration dann mit 4,7 µmol/l signifikant an. Vier Wochen post partum sinken die 
Konzentrationen signifikant auf 3,8 µmol/l, um dann in der achten bis zwölften Woche weiter auf 
2,4 µmol/l zu fallen. 
Signifikante Korrelationen der Bilirubinkonzentration zur Creatinkinase (0,55**) und Aspartat 
Amino Transferase (0,69**) sind positiv, zu Eisen (-0,65**) und Albumin (-0,52**) negativ. 
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4.5.1.6 Aspartat Amino Transferase  (AST) 
 
Abb. 6: Aktivität der Aspartat Amino Transferase  (U/l Serum) bei klinisch und labordiagnostisch gesunden 
Kühen im peripartalen Verlauf (n=10) (Median, 1. u. 3. Quartil). Signifikante Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die AST–Aktivität der Kühe steigt, wie in Abb.6 dargestellt, im Median signifikant von 39 U/l 1 
Woche ante partum auf 92,9 U/l post partum an. Die Aktivität liegt damit außerhalb der  
Toleranzgrenze von 80 U/l (KRAFT und DÜRR 2005). Ab der 4. Woche post partum kommt es 
wiederum zu einem signifikanten Aktivitätsabfall auf 56,2 U/l. 
Die AST korreliert signifikant negativ mit Glucose (-0,61**) und Eisen (-0,56**) sowie signifikant 
positiv mit der Creatinkinase (0,58**) und Bilirubin (0,69**). 
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4.5.1.7 Cholesterol (Chol) 
 
 
Abb. 7: Cholesterolkonzentration (mmol/l Serum) bei klinisch und labordiagnostisch gesunden Kühen im 
peripartalen Verlauf. (n=10) (X±s). Signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die Cholesterolkonzentration (Abb. 7) lag im peripartalen Zeitraum vom Zeitpunkt des 
Trockenstellens bis zur 4. Woche post partum, mit 2,24 bzw. 3,81 mmol/l im physiologischen 
Bereich. 
In der 8. – 12. Woche post partum wurde mit 4,94 mmol/l der höchste Wert erreicht. Er lag damit 
signifikant höher als alle anderen zu den verschiedenen Zeitpunkten entnommenen Werte.  
Negativ signifikante Korrelationen der Cholesterolkonzentrationen zu anderen klinisch-chemischen 
Blutparametern betreffen Natrium (- 0,527**), Hämoglobin (- 0,579**) und den Hämatokrit (- 
0,576**). Zur Magnesiumkonzentration korreliert Cholesterol signifikant positiv (0,704**). 
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4.5.1.8 ß – Hydroxybutyrat (BHB) 
 
Abb. 8: ß-Hydroxybutyratkonzentration (mmol/l Serum) bei klinisch und labordiagnostisch gesunden Kühen 
im peripartalen Verlauf. (n=10) (Median, 1. u. 3. Quartil). Signifikante Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die Konzentration des ß-Hydroxybutyrat (Abb. 8) liegt zum Zeitpunkt des Trockenstellens mit 0,76 
mmol/l oberhalb des Referenzwertes von 0,62 mmol/l. Die Konzentration sinkt 1 Woche ante 
partum auf  0,49 mmol/l  ab, um dann wiederum 1-2 Wochen post partum mit 0,66 mmol/l über die 
physiologische Grenze signifikant anzusteigen. Ab der 4. Woche post partum sink die 
Konzentration wiederum ab, um mit 0,29 mmol/l bei der 8.-12. Woche seinen Tiefststand zu 
erreichen. 
BHB korreliert signifikant negativ zu Natrium (-0,6**) und positiv mit Hämoglobin (0,54**) und  
dem Hämatokrit (0,5**). 
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4.5.1.9 Albumin (Alb) 
 
Abb. 9: Die Konzentration von Albumin (g/l Serum) im peripartalen Verlauf bei Milchkühen (n=10) (X±s). 
Signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene 
Indices gekennzeichnet. 
 
Die Albuminkonzentration ändert sich im Entnahmezeitraum wenig. Die Konzentration sinkt über 
den Partus hinaus geringgradig ab und steigt zur achten bis zwölften Woche post partum wieder 
geringgradig an, ohne dass sich statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmen 
sichern lassen. 
Die Korrelation zwischen der Konzentration des Albumins und der Bilirubinkonzentration verhält 
sich hoch signifikant negativ (-0,52**/p < 0,01). Selbiges gilt auch für die Proteinkonzentration (-
0,53**). Die Korrelation zu  Fe (0,53**) und Cl (0,55**) ist signifikant positiv. 
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4.5.1.10 Creatinkinase (CK) 
 
Abb. 10: Die Aktivität der Creatinkinase (U/l Serum) bei klinisch und labordiagnostisch gesunden Kühen im 
peripartalen Verlauf. (n=10) (Median, 1. u. 3. Quartil). Signifikante Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die CK–Aktivitäten (Abb. 10) liegen zu allen Entnahmezeitpunkten im physiologischen Bereich 
unterhalb von 200 U/l. Der höchste Wert der Aktivität liegt 1-2 Wochen post partum mit 189,05 
U/l. 
Die Creatinkinaseaktivität zeigt signifikant negative Korrelationen zu ß-Hydroxybutyrat (-0,5**) 
und  signifikant positive Korrelation zur Aspartat Aminotransferase Transferase Aktivität (0,58**) 
bzw. Bilirubinkonzentration (0,55**). 
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4.5.1.11 Anorganisches Phosphat (Pi) 
 
Abb. 11: Phosphatkonzentration (mmol/l Serum) bei klinisch und labordiagnostisch gesunden Kühen im 
peripartalen Verlauf (n=10) (X±s). Signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die Konzentration des anorganischen Phosphates (Abb. 11) verhält sich über den peripartalen 
Verlauf hin gleichartig im unteren physiologischen Bereich von 1,6 – 2,3 mmol/l (KRAFT und 
DÜRR 2005). Es bestehen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Konzentrationen an den 
verschiedenen Entnahmetagen. 
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4.5.1.12 Chlorid (Cl) 
 
Abb. 12: Chloridkonzentration (mmol/l Serum) bei klinisch und labordiagnostisch gesunden Kühen im 
peripartalen Verlauf (n=10) (X±s). Signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die physiologischen Grenzen der Chloridionenkonzentration (Abb. 12) im Serum bei Milchkühen 
liegen zwischen 95 und 110 mmol/l. Zum Zeitpunkt des Trockenstehens bis hin zur 2.Woche pp, 
lagen die Werte im physiologischen Bereich. Ab der 4. Woche bis zur 8. – 12. Woche post partum 
lagen die Werte unterhalb der physiologischen Grenzen.  
Die Chloridionenkonzentration korreliert signifikant negativ zur Proteinkonzentration (-0,597**), 
zur ACW (-0,54**) und zur Thrombozytenkonzentration (-0,504**). Signifikant positive 
Korrelationen findet man bei der Glucosekonzentration (0,55**), dem Natrium (0,59*), den 
Erythrozyten (0,67**), Hämoglobin (0,65**) dem Hämatokrit (0,67**) und Eisen (0,51**). 
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4.6 Ergebnisse von Gruppe 2 (Jahresverlauf) 
 
4.6.1 Stall- und Außentemperaturen im Jahresverlauf 
Die Temperaturen im Stall (Mikroklima) und in der Umgebung (Makroklima) im Verlauf eines 
Jahres sind in Abb. 13 wiedergegeben.  
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Abb. 13: Stall- (Mikroklima) und Außentemperaturen (Makroklima) während der Stoffwechseluntersuchung 
von 10 Milchkühen (1-2 Wo. pp) im Verlauf eines Jahres. 
 
4.6.2 Klinisch – chemische Parameter 
Die Anzahl der Milchkühe von Gruppe II wurde von ursprünglich 83 auf 75 Tiere reduziert. Es 
wurden 8 Tiere von der Untersuchung ausgeschlossen, da sie eine starke Abweichung des weißen 
Blutbildes aufwiesen. 
Im Folgenden werden die Ergebnisse der überprüften Laborparameter von 75 Milchkühen 
aufgezeigt. 
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4.6.2.1 Wasserlösliche Antioxidantien (ACW) 
 
Abb. 14: Konzentrationen der wasserlöslichen Antioxidantien (µmol/l Serum) im Jahresverlauf bei 
insgesamt 75 Milchkühen jeweils zwei bis vier Wochen post partum (Median, 1. u. 3. Quartil). Signifikante 
Unterschiede zwischen den verschiedenen Entnahmezeitpunkten werden durch verschiedene Indices 
gekennzeichnet. 
 
Die Konzentration der wasserlöslichen Antioxidantien (Abb. 14) liegt während des gesamten 
Untersuchungszeitraumes zwischen 48 µmol/l und 96 µmol/l (Mediane). Die Konzentration der 
ACW im Januar ist mit 48 µmol/l niedriger als zu allen anderen Messzeitpunkten. Sie ist signifikant 
niedriger als im April (92,0 µmol/l), Mai (96,0 µmol/l) und August (94,0 µmol/l). 
Insgesamt steigen die Konzentrationen im Jahresverlauf von Februar mit 67,0 µmol/l bis Mai auf 
96,0 µmol/l  an. Ab August (94,0 µmol/l) sinken die Konzentrationen dann bis zum Dezember auf 
54,00 µmol/l ab. 
Die ACW korreliert signifikant positiv mit Laktat (0,53**). 
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4.6.2.2 Glutathionperoxidase (GPX)  
 
Abb. 15: Aktivität der Glutathionperoxidase (U/mg Hb) bei Milchkühen (n=75) im Jahresverlauf jeweils 
zwei bis vier Wochen post partum (Median, 1. u. 3. Quartil). Signifikante Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Entnahmezeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Während der Verlaufsuntersuchung schwankt die Aktivität der Glutathionperoxidase (Abb. 15) 
zwischen 190,0 U/mg Hb und 493,0 U/mg Hb. Am Anfang des Jahres liegen die Aktivitäten im 
Januar und Februar mit jeweils 486,5 und 442,5 U/mg Hb signifikant höher als im April mit 
190,0µmol/l. In diesem Monat liegen die Aktivitäten mit Abstand am niedrigsten. Die Ergebnisse 
im April unterscheiden sich damit auch signifikant von allen anderen im Diagramm dargestellten 
Entnahmezeitpunkten. Im Mai beginnen die Aktivitäten der Glutathionperoxidase wieder 
anzusteigen, um im Dezember dann den Höchstwert von 493,0 U/mg Hb zu erreichen. 
Die Korrelation zwischen der Aktivität der GPX und der Konzentration der ACW sowie der 
Konzentration der ACL ist signifikant negativ (p < 0,05) bzw. hoch signifikant positiv (p < 0,01). 
Weitere signifikant positive Korrelationen betreffen die Proteine (0,29*) und das MCV (0,32*). 
Signifikant negativ korreliert die ACW-Konzentration mit Laktat (-0,38**) und MCHC (-0,48*). 
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4.6.2.3 Lipidlösliche Antioxidantien (ACL) 
 
 
Abb. 16: Konzentrationen der lipidlöslichen Antioxidantien bei Milchkühen (n=75) im Jahresverlauf  jeweils 
zwei bis vier Wochen post partum (Median, 1. u. 3. Quartil). Signifikante Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
  
Die Werte der fettlöslichen Antioxidantien (Abb. 16) schwanken während der 
Verlaufsuntersuchung zwischen den Medianen von 2,8 µmol/l und 35,1 µmol/l. Die 
Konzentrationen im Februar und Dezember liegen mit 35,1 µmol/l bzw. 31,5 µmol/l  signifikant 
über denen, der Messung im Januar (11,8 µmol/l) sowie den Messungen von April (4,8 µmol/l) bis 
Oktober (4,0 µmol/l).   
Die ACL korrelieren signifikant negativ mit MCHC (-0,65**). 
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4.6.2.4 Harnstoff (Hst) 
 
Abb. 17: Harnstoffkonzentration bei klinisch und labordiagnostisch gesunden Milchkühen (n=75) im Verlauf 
eines Jahres jeweils zwei bis vier Wochen post partum (X±s). Signifikante Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die in Abb. 17 dargestellten Harnstoffkonzentrationen liegen bis auf den Monat Juli alle in dem von 
KRAFT und DÜRR (2005) angegebenen Grenzwerten von 3,3 – 5,0 mmol/l.  
Tendenziell wiesen die Kühe in den Sommermonaten niedrigere Harnstoffkonzentration auf.  
Die Harnstoffkonzentration im Juli lag signifikant niedriger als im Januar, Februar und Dezember. 
Die Harnstoffkonzentration korreliert signifikant negativ mit MCHC (-0,5**). 
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4.6.2.5 Bilirubinkonzentration (Bili) 
 
Abb. 18: Konzentration von Bilirubin (µmol/l Serum) bei Milchkühen (n=75) im Jahresverlauf jeweils zwei 
bis vier Wochen post partum (Median, 1. u. 3. Quartil). Signifikante Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Entnahmezeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die Bilirubinkonzentration schwankt im Verlauf eines Jahres betrachtet zwischen 3,2 und 6,8 
µmol/l. Im Januar liegt die Bilirubinkonzentration mit 3,2 µmol/l am niedrigsten und damit 
signifikant unter den Konzentrationen der Monate April (6,1 µmol/l), Juli (6,2 µmol/l), August  
(6,8 µmol/l) sowie Oktober (5,4 µmol/l). Die Konzentrationen steigen kontinuierlich über die 
Monate Februar (4,5 µmol/l) bis August (6,8 µmol/l) an. Mit 5,4 µmol/l im Oktober sinken die 
Konzentrationen ab um im Dezember dann wieder bei 4,0 µmol/l zu liegen.  
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4.6.2.6 Aspartat Amino Transferase  (AST) 
 
Abb. 19: Die AST–Aktivität bei klinisch und labordiagnostisch gesunden Milchkühen (n=75) im Verlauf 
eines Jahres jeweils zwei bis vier Wochen post partum (Median, 1. u. 3. Quartil) Signifikante Unterschiede 
zwischen den verschiedenen Entnahmezeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die AST-Aktivität liegt in den Monaten April, Mai, Juli und Oktober oberhalb der physiologischen 
Grenze von 80 U/l (KRAFT und DÜRR 2005). 
Es erfolgt ein Anstieg ab April auf 86,2 U/l. Über die Sommermonate liegen dann, mit Ausnahme 
des August, alle Werte bei 87 – 88 U/l bis zum Oktober. Ab Dezember dann kommt zu einem 
Abfall der AST- Aktivität bis unterhalb der physiologischen Grenze.  
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4.6.2.7 Cholesterol (Chol) 
 
Abb. 20: Cholesterolkonzentration bei klinisch und labordiagnostisch gesunden Milchkühen (n=75) im 
Jahresverlauf jeweils zwei bis vier Wochen post partum (X±s). Signifikante Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Entnahmezeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die Cholesterolkonzentration (Abb. 20) liegt in den Monaten vom August bis zum Januar im 
physiologischen Bereich von > 2,0 mmol/l (KRAFT und DÜRR 2005). 
Im Januar liegt der Wert mit 2,51 mmol/l signifikant höher als im Februar mit 1,87 mmol/l  und im 
Juli mit 1,89 mmol/l. 
Über den Jahresverlauf betrachtet, sinken die Werte in der Zeit vom Februar bis zum Juli auf unter 
2,0 mmol/l hin ab um dann im August wieder kontinuierlich anzusteigen.  
Die Cholesterolkonzentration korreliert signifikant positiv zur Natriumkonzentration (0,9*). 
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4.6.2.8 ß – Hydroxybutyrat (BHB) 
 
Abb.21: BHB – Konzentration bei klinisch und labordiagnostisch gesunden Milchkühen (n=75) im  
Jahresverlauf jeweils zwei bis vier Wochen post partum (Median, 1. u. 3. Quartil) Signifikante Unterschiede 
zwischen den verschiedenen Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die BHB-Konzentrationen (Abb. 21) im Dezember liegen mit 0,68 mmol/l oberhalb der 
physiologischen Höchstgrenze von 0,63 mmol/l FÜLL (1989). 
Signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmezeitpunkten waren nicht zu erkennen.  
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4.6.2.9  Albumin (Alb) 
 
Abb. 22: Konzentration von Albumin (g/l Serum) bei Milchkühen (n=75) im Jahresverlauf zwei bis vier 
Wochen post partum (X±s). Signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen Laktationszeitpunkten 
werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
  
Die Albuminkonzentration (Abb. 22) liegt als Mittelwerte betrachtet im Jahresverlauf zwischen 
33,4 und 38,1 g/l. Die Konzentrationen liegen im Mai mit 38,1 g/l signifikant höher, als die 
Albuminkonzentrationen im Juli mit 32,7 g/l, im August mit 33,4 g/, l im Oktober mit 34,3 g/ sowie 
im Dezember 34,0 g/l. 
Die Korrelation der Albuminkonzentration zur Aktivität der SOD ist signifikant positiv ( Anhang). 
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4.6.2.10 Creatinkinase (CK) 
 
Abb. 23: Creatinkinaseaktivität (U/l Serum) bei klinisch und labordiagnostisch gesunden Milchkühen (n=75) 
im Jahresverlauf jeweils zwei bis vier Wochen post partum (Median, 1. u. 3. Quartil) Signifikante 
Unterschiede zwischen den verschiedenen Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices 
gekennzeichnet. 
 
Die Aktivität der Creatinkinase (Abb. 23) lag im gesamten Untersuchungszeitraum gesehen 
unterhalb der von KRAFT und DÜRR (2005) angegeben Grenze von 250 U/l. Zwischen den 
Entnahmezeitpunkten gab es keine signifikanten Unterschiede in ihrer Aktivität. 
Über das Jahr betrachtet, steigt die Aktivität des Enzyms bis zum Mai auf 194 U/l hin an, um 
danach wieder auf eine Aktivität von 114-131 U/l abzufallen. Die geringste Aktivität der 
Creatinkinase zeigt sich im Dezember mit 97 U/l. 
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4.6.2.11  Anorganisches Phosphat (Pi) 
 
Abb. 24: Konzentration von anorganischem Phosphat bei klinisch und labordiagnostisch gesunden 
Milchkühen (n=75) im Jahresverlauf zwei bis vier Wochen post partum (X±s). Signifikante Unterschiede 
zwischen den verschiedenen Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices gekennzeichnet. 
 
Die Phosphatkonzentrationen befinden sich, wie in Abb. 24 dargestellt, im April, Mai und Juli 
unterhalb des physiologischen Bereiches von 1,6–2,3 mmol/l (KRAFT und DÜRR 2005). Die 
Konzentration im April ist signifikant niedriger als im Januar, Februar, August, Oktober und 
Dezember. Dasselbe gilt für den Monat Juli. Die Werte im Mai liegen signifikant niedriger als im 
Januar. 
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4.6.2.12 Chlorid (Cl) 
 
 
Abb. 25: Chloridionenkonzentration (mmol/l Serum) bei klinisch und labordiagnostisch gesunden 
Milchkühen (n=75) im Jahresverlauf jeweils zwei bis vier Wochen post partum (X±s) Signifikante 
Unterschiede zwischen den verschiedenen Laktationszeitpunkten werden durch verschiedene Indices 
gekennzeichnet. 
 
Die Chloridkonzentration, dargestellt in Abb. 25, liegen von August bis Januar mit Ausnahme des 
Dezembers unterhalb der physiologischen Grenze von 95–110 mmol/l (KRAFT und DÜRR 2005). 
Ein Anstieg der Konzentration erfolgt ab Februar mit 96,1 und hält bis zum Juli hin mit 97,2 mmol/l 
an. Ab August sinkt die Konzentration wieder auf 94 mmol/l. 
Die Chloridionenkonzentration korreliert signifikant mit Natrium (0,57**). 
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5  Diskussion 
 
5.1 Ergebnisse der klinischen Untersuchung 
Nach der klinischen Untersuchung wurden, entsprechend den in Tabelle 8 aufgeführten Kriterien, in 
Gruppe I 10 Kühe und in Gruppe II 75 Kühe als klinisch gesund befunden und in die Untersuchung 
aufgenommen. 
 
5.2 Ergebnisse der Rationsberechnung 
Die untersuchten Parameter entsprachen dem Bedarf der Tiere. 
 
5.3 Ergebnisse der labordiagnostischen Untersuchung 
Milchkühe mit starken Abweichungen im weißen Blutbild (Leukozytenzahl > 11 G/l bzw. < 4,0 
G/l) wurden von den Untersuchungen ausgeschlossen, da es im Zuge von Entzündungsreaktionen 
zu einer vermehrten Bildung reaktiver Sauerstoffspezies kommen kann (MOORE 1997). 
 
5.4 Ergebnisse von Gruppe I (peripartal 4 – 5 Wo. Ap bis 8 – 12 pp.) 
 
5.4.1 Klinisch-chemische Parameter 
 
5.4.1.1 Wasserlösliche Antioxidantien (ACW) 
Die Konzentrationen der wasserlöslichen Antioxidantien (Abb. 1) sind zur Zeit des Trockenstehens 
mit 19 µmol/l sowie mit 24 µmol/l eine Woche ante partum signifikant niedriger als zu den post- 
partalen Zeitpunkten. Die Konzentrationen steigen in der postpartalen Phase signifikant an. Sie 
liegen ein bis zwei Wochen post partum bei 50µmol/l und erreichen ihren Höchstwert mit 81µmol/l 
vier Wochen post partum. Zwischen den geburtsfernen Zeitpunkten postpartal waren keine 
statistisch gesicherten signifikanten Konzentrationsunterschiede mehr zu messen.  
Die Korrelation zwischen der Konzentration der ACW und der Aktivität der GPX verhält sich hoch 
signifikant negativ (-0,53**/p<0,01). Die bei diesen Kühen im Erythrozytenlysatuntersuchte SOD 
korreliert positiv mit der ACW (ZAHN 2005)(siehe im Anhang). 
Die hier vorliegenden Ergebnisse lassen sich nur teilweise mit denen von PORZIG (2004) 
vergleichen. In ihrer Arbeit ermittelte die Autorin ein Absinken der Vitamin C Konzentration (in 
diesem Fall ein Beispiel für eine wasserlösliche Antioxidans) zum Zeitpunkt der Geburt bis zum 20. 
Tag post partum. Danach stiegen die Konzentrationen wieder an. Jedoch gibt die Autorin zu 
bedenken, dass dieser Verlauf nicht die Gesamtheit der Antioxidantien widerspiegelt. Diese, in 
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Form der TEAC (Trolox equivalent antioxidative capacity) gemessene Antioxidative Kapazität, 
verhielt sich in ihrer Arbeit zum Zeitpunkt der Geburt und auch post partum unauffällig. 
DÜBELER (2006) fand heraus, dass im Blutserum sowohl bei den an Mastitis erkrankten 
Milchkühen, als auch an den Tieren mit einer LMV signifikant niedrigere ACW-Konzentrationen 
gemessen wurden als bei den gesunden Kühen. Zudem verhielten sich die ACW-Konzentrationen 
ähnlich denen der ACL. Zu ähnlichen Ergebnissen kam HAßLER (2005). Die Ergebnisse von 
DÜBELER (2006) und HAßLER (2005) sprechen dafür, dass akute Entzündungen zu einem 
Anstieg der nicht enzymatischen wasserlöslichen Antioxidantien führen. Im Gegensatz dazu zeigt 
die hier vorliegende Untersuchung eine Laktationsdynamik der ACW mit Abnahme in der 
Trockensteherphase, Minimum 1 - 2 Wochen postpartum und Wiederanstieg 8 -12 Wochen post 
partum, was an die Veränderungen der TS – Aufnahme denken lässt. Eine gleichartige Dynamik 
schrieb WILKEN (2004) für die TEAC. 
Mit dem Ziel der Kontrolle der Antioxidantien bei Stoffwechseluntersuchungen liegt bei den 
eigenen Untersuchungen der Referenzbereich für die ACW zwischen 12,7 und 141,6 µmol/l. 
HAßLER (2005) ermittelte als Referenzbereich bei klinisch gesunden Tieren für die ACW 101,1 – 
251,0 µmol/l (6 Wo. Ap bis 6 Wo. pp) und DÜBELER (2006) zwischen 32,2 – 125,5 µmol/l (2. und 
4. Wo. pp) d.h., eine gute Übereinstimmung liegen mit den Befunden von DÜBELER (2006) vor. 
 
5.4.1.2 Glutathionperoxidase (GPX) 
In der vorliegenden Arbeit lagen die beim Trockenstellen ermittelten Aktivitäten der GPX (Abb.2) 
von 552,5 U/mg Hb signifikant über denen aller übrigen Entnahmezeitpunkte. Eine Woche ante 
partum sinkt die Aktivität auf  433,5 U/mg Hb ab und bis zwei Wochen post partum weiter auf 390 
U/mg Hb. Ihren Tiefpunkt erreicht die GPX vier Wochen post partum mit einer Aktivität von 187,5 
U/mg Hb. Diese Aktivität liegt signifikant unter denen aller anderen Entnahmezeitpunkte. In der 
achten bis zwölften Woche post partum steigt die Aktivität der GPX wieder auf 361 U/mg Hb 
signifikant an. 
Die Korrelation zwischen der Aktivität der GPX und der Konzentration der ACW ist 
hochsignifikant negativ (-0,53**/p<0,01). Die Korrelation zwischen der Aktivität der GPX und der 
Konzentration von Bilirubin ist signifikant negativ (p<0,05) (Anhang). Wie auch in den 
Untersuchungen von SATTLER (2001) korreliert die GPX mit der SOD negativ (ZAHN 2005).   
Diese Ergebnisse decken sich nur teilweise mit den Untersuchungen von STEFANO et al. (2005), 
die einen signifikanten und zugleich kontinuierlichen Anstieg der GPX-Aktivität 8 Tage ante 
partum bis 36 Tage post partum verzeichnen konnte. 
GEISHAUSER et al. (1995) konnten bezüglich der GPX-Aktivität zwischen gesunden Kühen und 
solchen mit Labmagenverlagerung keine Unterschiede nachweisen. Des Weiteren wurden auch von 
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ABD ELLAH et al. (2004) keine Unterschiede zwischen gesunden Kühen und Kühen mit 
Hepatopathien im Blutserum aufgezeigt. Dennoch konnten sie im Lebergewebe selbst eine 
geringere GPX-Aktivität als Zeichen vermehrter Lipidperoxidation messen. 
DÜBELER (2006) hingegen fand in seinen Untersuchungen bei der GPX signifikant niedrigere 
Aktivität im Vollblut bei Kühen mit Mastitis bzw. mit LMV. DÜBELER (2006) folgerte des 
Weiteren, dass die von ihm ermittelte negative Korrelation von ACW und ACL ein Zeichen für den 
zeitlich unterschiedlichen Verbrauch sein könnte, der mit einem schnellen Verbrauch 
wasserlöslicher Antioxidantien, einschließlich der GPX einsetzen würde.  
GAÁLA et al. (2005) ermittelten, dass die GPX von neugeborenen Kälbern in ihrer Aktivität zum 
Zeitpunkt der Geburt und auch danach konstant bleibt. Gleiches gilt auch für die GPX-Aktivität der 
betreffenden Mutterkühe. HAßLER (2005) stellte in ihren Untersuchungen fest, dass die Se-
Konzentration im Haar positiv mit der GPX – Aktivität bei den gesunden Kühen korreliert. Dies gilt 
nicht für die Se-Konzentration und die GPX-Aktivität im Serum (ENJALBERT et al. 1999, 
GEISHAUSER 1995) 
Mit dem Ziel der Kontrolle der Antioxidantien bei Stoffwechseluntersuchungen liegt bei den 
eigenen Untersuchungen der Referenzbereich für die GPX zwischen 122,3 und 628,4 U/mg Hb. 
HAßLER (2005) beschreibt den Referenzbereich bei klinisch gesunden Tieren für die GPX mit 
395,2 – 504,6 U/mg Hb (6 Wo. ap bis 6 Wo. pp) und DÜBELER (2006) mit 495 - 628 U/mg Hb (2. 
und 4. Wo. pp), d.h., bezüglich der Obergrenze besteht eine weitgehende Übereinstimmung. 
Verglichen mit den Empfehlungen von WOLF (1998) für optimale Selenversorgung (150 bis 420 
U/gHb) bzw. Unterversorgung (60 bis 180 U/gHb) ergeben sich aber Differenzen, deren Richtung 
generell in eine höhere GPX-Aktivität bei den zitierten Untersuchungen mündet. 
 
5.4.1.3 Lipidlösliche Antioxidantien (ACL) 
Die Konzentration der fettlöslichen Antioxidantien in der vorliegenden Arbeit (Abb. 3) liegt zum 
Zeitpunkt des Trockenstellens mit 19,7 µmol/l signifikant höher als zu den Messungen ein bis zwei 
Wochen peripartal mit 7,3 bzw. 9 µmol/l und vier Wochen post partum mit 9,1 µmol/l. Erst in der 
achten bis zur zwölften Woche post partum steigen die Werte der ACL wieder bis auf 27,8 µmol/l 
signifikant an. 
Damit sind die Konzentrationen der ACL der partusnahen Zeitpunkte, eine Woche ante partum (7,3 
µmol/l) bis vierte Wochen post partum (9,1 µmol/l), signifikant niedriger als die Konzentrationen 
der partusfernen Entnahmen bei Trockenstehern (19,7 µmol/l) sowie acht bis zwölf Wochen post 
partum (27,8 µmol/l). Zwischen ACL und der SOD (ZAHN 2005) bestand keine gesicherte 
Beziehung.  
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Diese Ergebnisse sind vergleichbar mit denen von PORZIG (2004). Bei ihren Untersuchungen 
stellte die Autorin fest, dass die Vitamin E - Konzentraion (in diesem Fall als Beispiel für eine 
fettlösliche Antioxidans) bis kurz vor der Geburt absinkt, danach stagnieren auf einem niedrigen 
Level, um dann ab dem 40. Tag post partum wieder an zu steigen. Wie unter Punkt 5.4.11 bereits 
erwähnt gibt die Autorin an, dass die einzelne Komponente nicht den Verlauf der TEAC 
widerspiegelt.  
DINGES (2004) und SATTLER (2001) stellten fest, dass initial steigende Konzentrationen der 
ACL die Reaktion auf eine plötzlich auftretende Belastungssituation mit Bereitstellung 
gespeicherter endogener Antioxidantien darstellt, während länger anhaltender Stress mit einem 
Verbrauch und somit einer Konzentrationserniedrigung einherzugehen scheint.  
HAßLER (2005) stellte in ihrer Arbeit eine Verminderung der ACL-Konzentrationen im Blutserum 
der Kühe mit Mastitis fest, während die gesunden Kühe mit Konzentrationen von x = 13,6 µmol/l 
höher lagen. In ihrer Studie setzte sich die gesunde Gruppe aus Kühen bis acht Wochen nach der 
Abkalbung zusammen. Der zunehmende Abstand zur Kalbung erklärt die höheren Konzentrationen. 
Kühe mit einer LMV hatten in der Untersuchung von HAßLER (2005) mit x  = 5,30 µmol/l die 
niedrigsten Konzentrationen im Blutserum. 
Diese Untersuchung deckt sich auch mit den Ergebnissen von DÜBELER (2006). Die ACL-
Konzentrationen im Blutserum lagen in der Erkrankungsgruppe ohne Eutererkrankung tendenziell 
niedriger, als diejenigen der beiden anderen Vergleichsgruppen. Er fand heraus, dass bei den 
Mastitistieren die Konzentrationen sogar höher, als bei den Gesunden waren.  
KOLB und SEEHAWER (2000) wiesen auf die Schutzfunktion von ß-Carotin, Vitamin E und 
Ascorbinsäure und deren vermehrten Verbrauch als Folge einer steigenden Bildung von ROS beim 
Übergang von der Trächtigkeit zur Laktation hin. Sie räumten neben einer Mastitis als Folgen auch 
die erhöhte Gefahr einer Nachgeburtsverhaltung und Fortpflanzungsstörungen ein. 
DÜBELER (2006) stellte ebenfalls fest, dass die Konzentrationverhältnisse der ACL von Lymph- 
zu Blutserum bei kranken Tieren anteilmäßig weniger fettlösliche Antioxidantien in der Lymphe 
aufwies, als bei Gesunden. In der Gruppe der LMV-Kühe mit Mastitis erschien dieser Unterschied 
am deutlichsten. Diese Tatsache stellt eine Disposition für ein Krankheitsgeschehen dar oder lässt 
eine erhöhte oxidative Belastung des Organs vermuten. 
Mit dem Ziel der Kontrolle der Antioxidantien bei Stoffwechseluntersuchungen liegen bei den 
eigenen Untersuchungen die Referenzbereiche für die ACL zwischen 0,9 – 45,5 µmol/l. 
HAßLER (2005) nennt als Referenzbereich bei klinisch gesunden Tieren für die ACL 9,3 – 15,8 
µmol/l (6 Wo. ap bis 6 Wo. pp) und DÜBELER (2006) 6,6 – 16,8 µmol/l (2. und 4. Wo. pp). Die 
Eingrenzung ist auf deren Zeitraum der Probenentnahmen zurückzuführen. 
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5.4.1.4 Harnstoff (Hst) 
Die Harnstoffkonzentrationen (Abb. 4) im Serum der untersuchten Kühe lagen alle, bis auf den 
Zeitraum der achten bis zwölfte Woche post partum, innerhalb der physiologischen Grenzen von 
3,3 - 5,0 mmol/l (KRAFT und DÜRR 2005). Diese Ergebnisse decken sich mit denen von HOOPS 
(2006), der Harnstoffkonzentrationen im Serum 10 Tage ap, 3 Tage pp und 28 Tage pp im 
physiologischen Bereich von 2,50-5,00 mmol/l feststellte. 
In der vorliegenden Arbeit lag die Harnstoffkonzentration in der 8. bis 12. Woche  post partum mit 
5,4 mmol/l oberhalb dieser Grenze und damit auch signifikant höher als zu den 
Entnahmezeitpunkten 1 Woche ante partum und 4 Wochen post partum (Abb. 4). Dies bestätigen 
auch die Untersuchungen von WEMHEUER (1987), CITIL (1999) und HOOPS (2007), die 
ggr.höhere Harnstoffkonzentrationen 28 Tage pp feststellten und damit die höhere Proteinmenge in 
der Futterration sowie steigende Trockenmasseaufnahme wiedergeben.  
CITIL (1999) berichtete zudem, dass die  Harnstoffkonzentration im Blutserum peripartal ein 
charakteristisches Verhalten zeigt. Sie stieg bei seinen Untersuchungen gegen Ende der Trächtigkeit 
deutlich an, fiel mit  beginnender  Laktation schnell ab und stieg bis acht Wochen pp wieder leicht 
an (FÜRLL 1989). Sie reflektiert sowohl Veränderungen der Energie- und Proteinversorgung, als 
auch hormonelle Einflüsse.  
   
5.4.1.5 Bilirubin (Bili) 
Die in dieser Arbeit gemessenen Bilirubinkonzentrationen (Abb. 5) liegen alle unterhalb der 
physiologische Grenze von 5 µmol/l (KRAFT und DÜRR 2005). Über den peripartalen Zeitraum  
hin betrachtet schwanken die Konzentrationen zwischen 1,8 und 4,7 µmol/l. Die niedrigsten 
Konzentrationen wurden in der Zeit des Trockstellens mit 1,9 µmol/l und eine Woche ante partum 
mit 1,8 µmol/l gemessen. In der zweiten Woche post partum, steigt die Konzentration dann mit 4,7 
µmol/l signifikant an. Vier Wochen post partum sinken die Konzentrationen signifikant auf 3,8 
µmol/l, um dann in der achten bis zwölften Woche weiter auf 2,4 µmol/l zu fallen. 
Die Korrelation zwischen der Konzentration des Bilirubins und der des Albumins verhält sich hoch 
signifikant negativ (p<0,01). 
Die Ergebnisse decken sich mit den Untersuchungen von TEUFEL (1999) und CITIL (1999), die 
auch beim Trockenstellen die niedrigsten Bilirubinkonzentrationen maßen. Alle drei Arbeiten 
zeigen, sowohl vom Verlauf der Untersuchung über den Partus hin gesehen, als auch in der 
Betrachtung der Maximal- bzw. Minimalkonzentrationen starke Ähnlichkeiten. 
PORZIG (2004) ermittelte eine nicht signifikante Abnahme der Werte zur Geburt hin und dann 
einen Anstieg bis zum 30. Tag post partum.   
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Die Untersuchungen von HOOPS (2007) ergaben eine Bilirubinkonzentrationen im Serum 10 Tage 
ap bzw. 28 Tage pp, die ap im physiologischen Bereich und drei Tage pp über diesem Bereich lag. 
Die signifikant höheren Bilirubinkonzentrationen im Serum drei Tage pp bestätigen die Ergebnisse 
von WILKEN (2004), die ebenfalls bei gesunden Kühen mit einer Milchleistung von über 8000 
bzw. 8750 kg/Jahr signifikant höhere Bilirubinkonzentrationen in der ersten Woche pp, im 
Vergleich zu zwei Wochen ap bzw. in den folgenden Wochen pp, fand. 
WILKEN (2004) ermittelte, wie HOOPS (2007) auch, im Widerspruch zu der vorliegenden Arbeit 
und der von TEUFEL (1999) und CITIL (1999), sowie von PORZIG (2004) eine Überschreitung 
des Grenzwertes von < 5 µmol/l in der 1. Wo. pp. Diese bei WILKEN (2004) in vier 
Leistungsgruppen gemessenen Bilirubinkonzentrationen in der 1. Wo. pp lassen eine, wie von 
FÜRLL und SCHÄFER (1992) beschriebene, verstärkte Lipolyse und Leberbelastung vermuten. 
In der Studie von CITIL (1999) bewegten sich während der Verlaufsuntersuchungen die 
Bilirubinkonzentrationen ap und pp bei den gesunden Kühen und Kühen mit Puerperalstörungen im 
physiologischen Bereich. In Abhängigkeit vom Grad der Energiestoffwechselstörung  können die 
Bilirubinkonzentrationen bei Puerperalstörungen auch pathologisch erhöht sein (LOTTHAMMER 
et al.  1971, LOTTHAMMER  1974,  SCHWARZMAIER  1984,  KLEISER  und  FÜRLL  1998, 
ZIMMERMANN et al. 1998, FÜRLL 1999). CITIL (1999) folgerte daraus, das Bilirubin 
offensichtlich relativ ausgewogen die Leberbelastung bei Kühen widerspiegelt. Bilirubin gilt als 
Indikator für Leberschäden. Weniger geläufig ist die auf der Interaktion zwischen FFS und 
Bilirubin beim Transport durch die Leberzellen beruhende Bedeutung des Bilirubins als Indikator 
für den Energiestoffwechsel (FÜRLL 1989, FÜRLL und SCHÄFER 1992, REHAGE 1996).    
 
5.4.1.6 Aspartataminotransverase (AST) 
Die gemessenen AST–Aktivitäten in der vorliegenden Untersuchung steigen, wie in Abb. 6 
dargestellt, im Median signifikant von 39 U/l 1 Woche ante partum auf 92,9 U/l 1Woche post 
partum an. Die Aktivität liegt damit außerhalb der Toleranzgrenze von 80 U/l (KRAFT und DÜRR 
2005). Ab der 4. Woche post partum kommt es wiederum zu einem signifikanten Aktivitätsabfall 
auf 56,2 U/l. 
Diese Beobachtungen decken sich mit denen von HOOPS (2007), bei dem die AST Aktivitäten im 
Serum, im Median 10 Tage ap und 28 Tage pp, im physiologischen Bereich von < 80,0 U/l 
(FÜRLL 2005b) lagen, sowie mit den höheren AST-Aktivitäten drei Tage pp. Außerdem bestätigen 
sie die Ergebnisse von SETZ (2000) sowie HOEDEMAKER et al. (2004), die die höchsten AST-
Aktivitäten in den ersten Tagen pp registrierten. WILKEN (2004) stellte bei vergleichenden 
Untersuchungen nur bei gesunden Kühen, mit einer Milchleistung über 8750 kg/Jahr, eine 
Überschreitung des physiologischen Aktivitätsbereiches fest. PORZIG (2004) wies nur eine 
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tendenzielle Erhöhung in einem Zeitraum von 10 Tagen ante partum bis 10 Tagen post partum 
nach. 
Die erhöhten AST-Aktivitäten drücken u.a. Resorptions- bzw. Involutionsvorgänge an der 
Gebärmutter aus (EULENBERGER 1984 und WEMHEUER 1987). Diese Erhöhung wurde von 
den Autoren als physiologisch angesehen. Andererseits beschrieben KARSEI und SCHÄFER 
(1984) sowie FÜRLL (1989) erhöhte AST-Aktivitäten bei intensiver Lipolyse mit nachfolgender 
Leberverfettung. Genauso können sie auf eine Schädigung der quergestreiften Muskulatur 
hindeuten. CITIL (1999) schrieb, dass die AST-Aktivität bei Kühen ein Indikator für die Leber- und 
Muskelfunktionen ist. In den ersten vier Wochen pp tritt i.d.R. eine Aktivitätssteigerung auf. 
Außerdem steigt  die AST-Aktivität während des Fastenstoffwechsels an (FÜRLL 1989).  
 
5.4.1.7 Cholesterol (Chol) 
Die Untersuchung der Cholesterolkonzentrationen (Abb. 7) in der vorliegenden Arbeit, lagen im 
peripartalen Zeitraum, vom Zeitpunkt des Trockenstellens bis zur 4. Woche post partum, mit 2,24 
bzw. 3,81 mmol/l im physiologischen Bereich. In der 8. – 12. Woche post partum wurde mit 4,94 
mmol/l der höchste Wert erreicht. Er lag damit signifikant höher als alle anderen zu den 
verschiedenen Zeitpunkten entnommenen Werte.  
Diese Ergebnisse decken sich mit denen von HOOPS (2007), CITIL (1999) und FÜRLL (1997), in 
deren Untersuchungen die Cholesterolkonzentrationen um den Partus im physiologischen Bereich 
von 1,50 mmol/l (FÜRLL 2005b) lagen. 
Die signifikanten Unterschiede entsprechen dem typischen Verlauf der Cholesterolkonzentrationen 
um die Kalbung (SOMMER 1969a, CITIL 1999, KASTNER 2002, WILKEN 2004). Sie spiegeln 
die abnehmende Futteraufnahme und die damit verbundene verminderte Resorption im Darm 
während der Kalbung wider. Cholesterol ist als wesentlicher Bestandteil der Lipoproteine sehr eng 
mit dem Energiestoffwechsel gekoppelt. Seine Konzentrationen im Blut korrelieren mit der 
Energiesituation der Tiere. Um die Geburt sinken die  Cholesterolkonzentrationen ab (UHLIG et al. 
1988). Erniedrigte Cholesterolwerte gelten nach SOMMER (1970) als Hinweis auf eine verringerte 
Synthesefunktion der Leber. 
 
5.4.1.8 ß-Hydroxybutyrat (BHB) 
Die Konzentrationen des ß-Hydroxybutyrat (Abb. 8) lagen zum Zeitpunkt des Trockenstellens mit 
0,76 mmol/l oberhalb des Referenzwertes von 0,62 mmol/l. Die Konzentration sank 1 Woche ante 
partum auf  0,49 mmol/l ab um dann wiederum 1-2 Wochen post partum mit 0,66 mmol/l über die 
physiologische Grenze signifikant anzusteigen. Ab der 4. Woche post partum sank die 
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Konzentration wiederum ab, um mit 0,29 mmol/l bei der 8.-12. Woche seinen Tiefststand zu 
erreichen. 
Auch in der Arbeit von WILKEN (2004) wurden die höheren BHB-Konzentrationen drei Tage pp 
beschrieben. Sie fand bei gesunden Kühen in vier Gruppen mit einer Milchleistung ab 5500 bis über 
8750 kg/Jahr, in der ersten Woche pp über die physiologische Grenze hinausragende BHB-
Konzentrationen. WILKEN (2004) schloss daraus, dass die erhöhten BHB-Konzentrationen und die 
niedrigeren Glucosekonzentrationen drei Tage pp, als eine Energiemangelsituation durch die 
Geburtsbelastung und einsetzende Milchleistung zu deuten (TEUFEL 1999, BUSATO et al. 2002) 
sind. Die Ergebnisse decken sich auch mit CITIL (1999), der sieben Tage pp höhere BHB-
Konzentrationen als in den folgenden fünf Wochen pp beschrieb.  
WILKENS (2004) postulierte, dass die Kühe drei Tage pp generell zu höheren BHB-
Konzentrationen neigen. Die Autorin vermutete, dass sich in ihren Untersuchungen die 
Leistungsgruppe in der 2 Wo. ap vermutlich in einer geringgradigen Energiemangelsituation 
befand, was sich im leichten, aber nicht signifikanten BHB-Anstieg (Median aller Proben 0,63 
mmol/l) andeutete.  
Anders als bei der vorliegenden Arbeit, zeigten die Untersuchungen von HOOPS (2007), dass sich 
die Medianwerte der BHB-Konzentrationen an allen drei Kontrollzeitpunkten, bis auf drei Tage pp 
im Nov./Dez. mit x = 0,82 mmol/l, unter der physiologischen Grenze von 0,62 mmol/l (FÜRLL 
2005b) befanden.  
FÜRLL (2001) schrieb, bei einer vorliegenden schlechten Futterqualität kann diese über eine 
erhöhte Buttersäureproduktion zu einem Anstieg der BHB-Konzentrationen führen. Ebenso kann 
eine erhöhte Protein- bei gleichzeitig verminderter Energieversorgung einen Anstieg der BHB-
Konzentrationen zur Folge haben. Dabei sollte berücksichtigt werden, dass beim Vorliegen eines 
Energiemangels Acetoacetat stärker als BHB gebildet wird. 
 
5.4.1.9 Albumin (Alb) 
In der vorlegenden Arbeit änderten sich die Albuminkonzentrationen im Entnahmezeitraum wenig. 
Die Konzentration sinkt über den Partus hinaus geringgradig ab und steigt zur achten bis zwölften 
Woche post partum wieder geringgradig an, ohne dass sich statistisch signifikante Unterschiede 
zwischen den Entnahmen sichern lassen. 
Die Korrelation zwischen der Konzentration des Albumins und der Bilirubinkonzentration verhält 
sich hoch signifikant negativ (-0,52**/p<0,01). 
Diese Ergebnisse decken sich mit den Untersuchungen von HOOPS (2007), der niedrigere 
Albuminkonzentrationen drei Tage pp mass, und mit den Ergebnissen von BLUM et al. (1983) 
sowie FÜRLL et al. (1994), die einen Abfall der Albuminkonzentrationen um die Kalbung 
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beschrieben. HOOPS (2007) sieht als Ursache für den Abfall die sinkende Futteraufnahme um die 
Geburt. WILKEN (2004) beobachtete besonders bei gesunden Kühen mit einer Milchleistung > 
8750 kg/Jahr signifikant niedrigere Albuminkonzentrationen in den ersten vier Wochen pp, als im 
zweiten bis vierten Monat pp. Die niedrigeren Albuminkonzentrationen bei den Färsen konnten in 
der Literatur hingegen nicht bestätigt werden. Es wurden sinkende Albuminkonzentrationen mit 
zunehmendem Alter (ROWLANDS et al. 1977) bzw. keine Alterunterschiede beschrieben (BLUM 
et al. 1983, AEBERHARD et al. 2001b). Eine Auseinandersetzung des Organismus mit Bakterien 
und Endotoxinen im Rahmen der Akuten Phase-Reaktion führt zu einer Abnahme der 
Albuminkonzentration (GRUYS et al. 2005).  
Während FÜRLL (1989) berichtete, dass bei Leberschäden die Konzentration des Albumins im 
Blut absinkt, beschrieb CITIL (1999) bei den eigenen Untersuchungen, dass sich die 
Albuminkonzentrationen bei den gesunden und kranken Kühen im Mittel im physiologischen 
Bereich befand, d.h. die Kühe seiner Meinung nach keinen extremen Leberbelastungen unterlagen. 
Selbige Ergebnisse liefert die Arbeit von PORZIG (2004). Allerdings waren die 
Albuminkonzentrationen bei Kühen mit Labmagenverlagerung signifikant niedriger als bei 
gesunden Kühen. Dies wiederum entspricht den Resultaten von KLEISER und FÜRLL (1998) 
sowie FÜRLL et al. (1998b, d) bei den Kühen mit Labmagenverlagerung und mit  Mastitis.   
   
5.4.1.10 Creatinkinase (CK) 
Die Ergebnisse dieser Arbeit bezüglich der CK–Aktivitäten (Abb. 10) liegen zu allen 
Entnahmezeitpunkten im physiologischen Bereich unterhalb von 200 U/l (FÜRLL 2005b). Der 
höchste Wert der Aktivität liegt 1-2 Wochen post partum mit 189,05 U/l.  
HOOPS (2007) kam zu ähnlichen Ergebnissen, wenn auch mit stärkerer Streuung v.a. in der ersten 
Woche pp. PORZIG (2004) zeigte in Ihren Untersuchungen eine leichte Erhöhung bis 30 Tage post 
partum. Diese Ergebnisse sprechen zum einen für eine vermehrte Belastung der Muskulatur 
während der Kalbung (BOSTEDT 1974b) sowie zum anderen für Resorptions- bzw. 
Involutionsvorgängen an der Gebärmutter nach der Geburt. 
 
5.4.1.11 Anorganisches Phosphat (Pi) 
Die Konzentration des anorganischen Phosphates (Abb. 11) verhielt sich über den peripartalen 
Verlauf hin gleichartig im unteren physiologischen Bereich von 1,55 – 2,29 mmol/l (FÜRLL 
2005b). Es bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den Konzentrationen an den 
verschiedenen Entnahmetagen. 
Gleiche Ergebnisse lieferte HOOPS (2007), der in seiner Arbeit die anorganische Phosphat-(Ap) 
Konzentration im Serum über die Medianwerte 10 Tage ap, 3 Tage pp und 28 Tage pp ermittelte. 
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Die in dieser Arbeit niedrigeren Werte 1 Woche post partum stimmen zum größtenteils mit den 
Angaben in der Literatur überein (BOSTEDT 1974a, HÖRÜGEL und FÜRLL 1998 sowie HOOPS 
2007).  
 
5.4.1.12 Chlorid (Cl) 
Die physiologischen Grenzen der Chloridionenkonzentration (Abb. 12) im Serum bei Milchkühen 
liegen zwischen 95 und 110 mmol/l (FÜRLL 2005b). Zum Zeitpunkt des Trockenstehens bis hin 
zur 2.Woche pp lagen die Werte der vorliegenden Arbeit im physiologischen Bereich. Diese 
Ergebnisse decken sich nur zu einem Teil mit denen von HOOPS (2006), der in seinen 
Untersuchungen die Medianwerte der Cl-Konzentrationen an drei Kontrollzeitpunkten (10 Tage 
ante partum, 3 Tage bzw. 28 post partum) v.a. ante partum im physiologischen Bereich ermittelte.  
In der vorliegenden Arbeit lagen, die Werte ab der 4. Woche bis zur 8. – 12. Woche post partum, 
unterhalb der physiologischen Grenze. Untersuchungen von FÜRLL et al. (1998b), SETZ (2000), 
KASTNER (2002) sowie HOOPS (2007) ergaben, dass die Cl-Konzentrationen im Serum um den 
die Kalbung zwischen den o.g. Kontrollzeitpunkten abfielen. Die signifikant niedrigeren Cl-
Konzentrationen drei Tage bzw. 28 Tage pp sind v.a. laut HOOPS (2007) durch das Einsetzen der 
Milchsekretion bzw. steigende Milchleistung zu erklären.  
 
5.5 Ergebnisse von Gruppe II (Parametern im Jahresverlauf) 
Nach den erwähnten Auswahlkriterien gingen von 84 Kühen noch 75 in die Untersuchung ein. Die 
Kühe befanden sich seitens des Laktationsstadiums alle in der Phase zwei bis vier Wochen pp und 
waren somit alle in der Phase der höchsten Stoffwechselbelastung (FÜRLL 2003). 
 
5.5.1 Stall- und Außentemperaturen über den Jahresverlauf 
Hitzestress führt bei Kühen zu einer erhöhten Körperinnentemperatur, verminderter Futteraufnahme 
und schließlich zu einer verminderten Produktivität (WEST 2003). BERMAN et al. (1985) geben 
als optimale Temperatur für laktierende Kühe -0,5 bis 26° C an. Höhere Temperaturen bedeuten 
körperlichen Stress. Eine erhöhte Atemfrequenz stellt sich laut HAHN (1999) bereits bei einer 
Temperatur von 21° C ein. 
 
In der vorliegenden Untersuchung betrug die niedrigste Stalltemperatur 5° C im Januar, die 
maximale Stalltemperatur im August 23° C. (Abb. 13). Nach HAHN (1999) wäre eine 
Beeinträchtigung des Organismus durch Hitzestress bereits vorhanden und damit eine beginnende 
Abnahme der Futteraufnahme anzunehmen. 
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5.5.2 Klinisch - chemische Parameter 
 
5.5.2.1 Wasserlösliche Antioxidantien (ACW) 
Die Konzentration der wasserlöslichen Antioxidantien (Abb. 14) lag während des gesamten 
Untersuchungszeitraumes zwischen 48 µmol/l und 96 µmol/l. Die Konzentration der ACW im 
Januar ist mit 48 µmol/l niedriger, als zu allen anderen Messzeitpunkten. Sie war signifikant 
niedriger, als im April (92,0 µmol/l), Mai (96,0 µmol/l) und August (94,0 µmol/l). 
Insgesamt stiegen die Konzentrationen im Jahresverlauf von Februar mit 67,0 µmol/l bis Mai auf 
96,0 µmol/l  an. Ab August (94,0 µmol/l) sanken die Konzentrationen dann bis zum Dezember auf 
54,00 µmol/l ab. Zu Laktat bestand eine gesichert positive Korrelation (0,53; p < 0,01),zur SOD 
eine negative (ZAHN 2005). 
HAßLER  (2006) untersuchte u.a. die ACW bei gesunden und kranken Kühen und stellte dabei fest, 
um eine Aussage darüber treffen zu können, ob eine Erhöhung der Werte durch Reaktionsprodukte 
oder durch eine Konzentrationserhöhung der wasserlöslichen Antioxidantien hervorgerufen wurde, 
ist es notwendig, die Komponenten des antioxidativen Systems einzeln zu erfassen. Die Autorin 
stellte fest, dass die Bestimmung der ACW, zu der die Ascorbinsäure (MILLER et al.1993), 
Harnsäure (MILLER et al.1993), WINNEFELD et al. 1995, POPOV et al. 2001) und Bilirubin 
(MILLER et al. 1993, FÜRLL et al. 1999, POPOV et al. 2001) zählen, bei den Kühen mit LMV 
eine signifikant niedrigere Konzentration, als bei einer Gruppe gesunder Kühe bzw. einer Gruppe 
kranker Kühe, die nicht unter einer LMV litten, ergibt. Ursache der niedrigeren Konzentration kann 
die verminderte Futteraufnahme und die erhöhte Bildung von Oxidantien sein. Die Ergebnisse der 
ACL und ACW verhalten sich bei einer Retentio secundinarium unauffällig. Die niedrige 
Konzentration der Antioxidantien bei den Kühen mit LMV deuten auf einen gesteigerten Bedarf der 
Antioxidantien im Zuge der Erkrankung und die Entstehung von Sauerstoff- und Stickstoffspezies 
hin (FUJI und TANIGUCHI 1999). 
 
5.5.2.2 Glutathionperoxidase (GPX) 
Während der Verlaufsuntersuchung schwankten die Aktivitäten der Glutathionperoxidase (Abb. 15) 
zwischen 190,0 U/mg Hb und 493,0 U/mg Hb. Am Anfang des Jahres lagen die Aktivitäten im 
Januar und Februar mit jeweils 486,5 und 442,5 U/mg Hb signifikant höher, als im April mit 190,0 
µmol/l. In diesem Monat sind die Aktivitäten mit Abstand am niedrigsten. Die Ergebnisse im April 
unterschieden sich damit auch signifikant von allen anderen im Diagramm dargestellten 
Entnahmezeitpunkten. Im Mai begannen die Aktivitäten der Glutathionperoxidase wieder 
anzusteigen, um im Dezember dann den Höchstwert von 493,0 U/mg Hb zu erreichen. 
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Die Korrelation zwischen der Aktivität der GPX und der Konzentration der ACW sowie der 
Konzentration der ACL war signifikant negativ (p < 0,05) bzw. hoch signifikant positiv (p < 0,01) 
(Anhang), zwischen der SOD und GPX war die Korrelation im Jahresverlauf positiv (ZAHN 2005).  
HAßLER (2006) schreibt, dass sich bei der Untersuchung der Aktivität der GPX bei gesunden und 
kranken Kühen keine signifikanten Unterschiede zeigen. Die Aktivität, so die Autorin, ist bei allen 
Kühen, entsprechend einer adäquaten Se-Versorgung, bei mehr als 130 U/g Hb gegeben (ALLEN et 
al 1975, FLOHE 1997). SATTLER (2001) ermittelte bei Kühen mit LMV eine Aktivität von 385 ± 
103 U/g Hb. Sie fand heraus, dass bei chronischen Belastungen die GPX-Aktivität sinkt, während 
die SOD-Aktivität ansteigt. Als Ursache kommt bei der vorliegenden Untersuchung der Hitzestress 
im Sommer in Betracht. 
Des Weiteren vermutete HAßLER (2006) als Ursache für eine verminderte Aktivität eine Ischämie 
oder reaktive Sauerstoff- oder Stickstoffspezies (FUJI und TANIGUCHI 1999), die zumindest bei 
der LMV mit hoher Wahrscheinlichkeit vorliegen. Trotzdem ist bei der Gruppe mit LMV in ihrer 
Arbeit keine verminderte Aktivität zu beobachten. 
ERSKINE (1993) gibt einen physiologischen Bereich von 45 – 85 U/g Hb an, der deutlich unter den 
hier gemessenen Aktivitäten liegt. WOLF et al. (1998b) stellten einen Zusammenhang zwischen der 
GPX-Aktivität und Se-Konzentration fest und konnten eine Plateaubildung bzw. Abnahme der 
GPX-Aktivität trotz einer Se-Zunahme beobachteten. 
WITTMEIER (2008) beschreibt in ihrer Arbeit, dass die ziemlich deutliche Schwankung der 
eGSHPx-Aktivität einzelner Jahrgänge auf die Witterung zurückzuführen ist. So können Pflanzen, 
je nach Wuchs und Länge der Wachstumsphase mehr oder weniger Selen einlagern, was sich direkt 
auf die eGSHPx-Aktivitäten der Pflanzenfresser auswirkt. Aus diesen Daten ist außerdem 
ersichtlich, dass die Selengrundversorgung durch die Futterpflanzen keine unwesentliche Rolle 
spielt, wenn man voraussetzt, dass die Selensupplementierung durch mineralische Futterzusätze 
konstant ist. 
 
5.5.2.3 Lipidlösliche Antioxidantien (ACL) 
Die Konzentrationen der fettlöslichen Antioxidantien (Abb. 16) schwanken während der 
Verlaufsuntersuchung zwischen den Medianen von 2,8 µmol/l und 35,1 µmol/l. Die 
Konzentrationen im Februar und Dezember liegen mit 35,1 µmol/l bzw. 31,5 µmol/l  signifikant 
über denen der Messung im Januar (11,8 µmol/l) sowie den Messungen von April (4,8 µmol/l) bis 
Oktober (4,0 µmol/l). Zur SOD bestand keine gesicherte Beziehung (ZAHN 2005).   
HAßLER (2006) beschreibt, dass bei Kühen mit LMV die Konzentration der ACL, zu der Vitamin 
E (ERSKINE 1993, MILLER et al. 1993, GROSS et al.2003), Carotinoide (MILLER et al. 1993, 
GROSS et al. 2003) und Ubiquinone (FÜRLL et al. 1999, EICKHOLT et al. 2000, GROSS et al. 
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2003) gehören, signifikant unter der Konzentration der gesunden Kühe liegen, sowie unter der von 
Kühen mit Retentio secundinarium. Die Konzentration der ACL, die auch Vitamin E misst, ist bei 
den Kühen mit Euterkrankheiten, niedriger als bei gesunden Kühen und deutet damit auf einen Se-
und Vitamin E-Mangel hin. Das entspricht dem Ergebnis von BRAUN et al. (1991), die festgestellt 
haben, dass die Entstehung einer Mastitis oft durch Se- bzw. Vitamin E-Mangel begünstigt wird. 
 
5.5.2.4 Harnstoff (Hst) 
Die in Abb. 17 dargestellten Harnstoffkonzentrationen liegen, bis auf den Monat Juli, alle in den 
von KRAFT und DÜRR (2005) angegebenen Grenzwerten von 3,3 – 5,0 mmol/l. Tendenziell 
wiesen die Kühe in den Sommermonaten niedrigere Harnstoffkonzentrationen auf. Die 
Harnstoffkonzentration im Juli lag signifikant niedriger als im Januar, Februar und Dezember. 
Diese Ergebnisse decken sich mit denen von HOOPS (2007), der im Verlauf des Jahres niedrigere 
Harnstoffkonzentrationen v. a. drei Tage bzw. 28 Tage pp im Mai/Juni bzw. Juli/Aug. feststellte. 
Dem entgegen werden in der Literatur häufig höhere Harnstoffkonzentrationen im Sommer 
gegenüber dem Winter erwähnt (GHERGARIU et al. 1984, ELDON et al. 1988).  
Die Ergebnisse von WILKEN (2004), die bei weidenden Mutterkühen im September signifikant 
höhere Harnstoffkonzentrationen als im Dezember, März und Juni feststellte, decken sich wiederum 
mit denen der vorliegenden Arbeit. Die erniedrigten Harnstoffkonzentrationen stehen v. a. im 
Mai/Juni mit den Witterungseinflüssen in Verbindung, die zu einer Verringerung der 
Futteraufnahme und zu einem Abfall der Harnstoffkonzentration im Serum führten (FÜRLL 2004).  
 
5.5.2.5 Bilirubin (Bili) 
Die Bilirubinkonzentration schwankt zwischen 3,2 und 6,8 µmol/l. Im Januar liegt die 
Bilirubinkonzentration mit 3,2 µmol/l am niedrigsten und damit signifikant unter den 
Konzentrationen der Monate April (6,1 µmol/l), Juli (6,2 µmol/l), August (6,8 µmol/l) sowie 
Oktober (5,4 µmol/l). Die Konzentrationen steigen kontinuierlich über die Monate Februar (4,5 
µmol/l) bis August (6,8 µmol/l) an. Mit 5,4 µmol/l im Oktober sinken die Werte ab, um im 
Dezember dann wieder bei 4,0 µmol/l zu liegen.  
Gehäufte Abweichungen von der physiologischen Bilirubinkonzentration bei intensiven 
Stoffwechseluntersuchungen über fünf Jahre bei Kühen zwei bis sechs Wochen pp registrierte 
FÜRLL (1989) im Frühsommer. JÜNGER (2000) beschrieb bei gesunden Kühen im Mai bzw. im 
September die höchsten Bilirubinkonzentrationen und im Januar bzw. März die niedrigsten. 
Hingegen registrierten FURTMAYR (1975) keine jahreszeitlich wiederkehrende Rhythmik über 
zwei Jahre. 
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SRIKANDAKUMAR und JOHNSON (2004) beschrieben eine verminderte Futteraufnahme infolge 
von Hitzestress. In diesem Zusammenhang stellten FÜRLL und SCHÄFER (1992) einen deutlichen 
Konzentrationsanstieg des Bilirubins infolge von Fasten (Inanitionsikterus) bei Lämmern fest sowie 
infolge negativer Energiebilanz peripartal bei Rindern. NAYLOR et al. (1980) sahen in der 
Verdrängung des Bilirubins aus der Bindung an Albumin durch freie Fettsäuren (FFS), sowie in der 
Kompetition der FFS und des Bilirubins um das Transportprotein Ligandin (Y-Protein) bzw. um 
das Z-Protein in den Hepatozyten die Ursache. Eine mögliche Erklärung der erhöhten 
Bilirubinkonzentrationen in den Sommermonaten besteht daher, wie bereits erwähnt in einer 
verminderten Futteraufnahme infolge von Hitzestress. FÜRLL (2002) schrieb, dass durch 
ungenügende Energieaufnahme es zu einem Anstieg der Ketonkörperkonzentration sowie zu einer 
Verfettung von Körperorganen, besonders der Leber kommt.  
 
5.5.2.6 Aspartat Amino Transferase  (AST) 
Die AST-Aktivitäten liegen in den Monaten April, Mai, Juli und Oktober oberhalb der 
physiologischen Grenze von 80 U/l (KRAFT und DÜRR 2005). Es erfolgt ein Anstieg ab April auf 
86,2 U/l. Über die Sommermonate liegen, mit Ausnahme des August, alle Aktivitäten bei 87 – 88 
U/l bis zum Oktober. Ab Dezember kommt es zu einem Abfall der AST-Aktivität bis unterhalb der 
physiologischen Grenze.  
Diese Ergebnisse stehen im Gegensatz zu denen von HOOPS 2007, der im Verlauf des Jahres keine 
wesentlichen Schwankungen der AST-Aktivitäten festgestellt hat, was wiederum die Ergebnisse 
von FURTMAYR (1975) sowie GRAF et al. (1978) bestätigte. WILKEN (2004) beschrieb bei 
weidenden Mutterkühen die signifikant höchsten AST-Aktivitäten im Juni gegenüber September, 
Dezember und März. 
PETERSON und WALDERN (1981) stellten bei laktierenden nicht tragenden Kühen in Kanada 
höhere AST-Aktivitäten im Winter gegenüber dem Sommer fest, während bei den laktierenden 
tragenden sowie bei den trockenstehenden Kühen kein jahreszeitlicher Unterschied erkennbar 
waren.  
 
5.5.2.7 Cholesterol (Chol) 
Die Cholesterolkonzentration (Abb. 20) lag bei den vorliegenden Untersuchungen zu allen 
Entnahmezeitpunkten im physiologischen Bereich von >2 mmol/l (KRAFT und DÜRR 2005). Im 
Januar lag der Wert mit 2,51 mmol/l signifikant höher als im Februar mit 1,87 mmol/l  und im Juli 
mit 1,89 mmol/l. Über den Jahresverlauf betrachtet, sanken die Werte in der Zeit vom Februar bis 
zum Juli auf unter 2,0 mmol/l hin ab um dann im August wieder kontinuierlich anzusteigen.  
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Diese Ergebnisse decken sich mit denen von HOOPS (2007), WILKEN (2004), ROSS und 
HALLIDAY (1976). HOOPS (2007) sieht einen Zusammenhang zwischen der niedrigeren 
Cholesterolkonzentrationen im Mai/Juni und der zu dieser Jahreszeit bestehenden Erniedrigung 
strukturwirksamer Rohfaser in der Fütterung. Diese Verringerung führt zu einer azidotischen 
Belastung und reduziert die Futteraufnahme, was sich in den erniedrigten 
Cholesterolkonzentrationen widerspiegelt. WILKEN (2004) registrierte die niedrigsten 
Cholesterolkonzentrationen im März gegenüber Juni, September bzw. Dezember.  
SOMMER (1969a) bzw. PETERSON und WALDERN (1981) schilderten keinen Unterschied in 
der Cholesterolkonzentration zwischen der Winter- und Sommerfütterung. 
SCHAFFER et al. (1981) und AVIDAR et al. (1981) berichten von höchsten 
Cholesterolkonzentrationen im Februar bis Mai und die niedrigsten im Juni bis September. 
Eine signifikante Beziehung zwischen der Jahreszeit und der Cholesterolkonzentration beschrieben 
auch EICHER et al. (1998).  
Keinen Einfluss der Monate, der Jahreszeit bzw. der Abkalbesaison auf die 
Cholesterolkonzentrationen äußerten FURTMAYR (1975), GRAF et al. (1978), BLUM et al. 1983 
und GHERGARIU et al. (1984). 
 
5.5.2.8 ß-Hydroxybutyrat (BHB) 
Die eigenen Messungen ergaben, dass die BHB-Konzentrationen (Abb. 21)  im Dezember mit 0,68 
mmol/l oberhalb der physiologischen Höchstgrenze von 0,62 mmol/l (FÜRLL 2005b) lagen. 
Signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmezeitpunkten waren in dieser Arbeit nicht zu 
erkennen.  
Diese Ergebnisse decken sich mit denen von WILKEN (2004), in deren Untersuchungen bei den 
Mutterkühen die BHB-Konzentrationen immer < 0,6 mmol/l (FÜRLL 1999) lagen, so dass zu 
keinem der Entnahmezeitpunkte eine ketogene Belastung bestand. Die höchsten Konzentrationen 
wurden von der Autorin im Dezember gemessen. In diesem Monat lagen auch die höchsten FFS-
Konzentrationen vor, die, genau wie die verminderte KM der Tiere und die hohen 
Bilirubinkonzentrationen zu diesem Zeitpunkt, für eine Energiemangelsituation und eine vermehrte 
Beanspruchung der Leber sprachen, so WILKEN (2004). 
ROSSOW et al. (1976) beobachteten bei Kühen in der zweiten bis vierten Woche pp die höchsten 
Ketonkörperkonzentrationen im Zeitraum Juli bis Oktober. FÜRLL (1989) fand bei einer intensiven 
Stoffwechseluntersuchung über fünf Jahre in 10 Betrieben mit ganzjähriger Stallhaltung bei Kühen 
im Zeitraum zwei bis sechs Wochen pp die Häufung der höchsten BHB-Konzentrationen in den 
Monaten Februar und September. Signifikant höhere BHB-Konzentrationen im Winter als im 
Herbst verzeichneten AMIN et al. (1991). Weitere langjährige Untersuchungen in zwei 
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Milchviehbetrieben zeigten die niedrigsten BHB-Konzentrationen im Juli bis September und die 
höchsten im April bis Juni (FÜRLL et al. 1998). ROSSOW et al. (1976) fanden höhere BHB-
Konzentrationen im Zeitraum November bis Januar.  
 
5.5.2.9 Albumin (Alb) 
Die Albuminkonzentrationen (Abb. 22) liegen als Mittelwerte betrachtet im Jahresverlauf zwischen 
33,4 und 38,1g/l. Die Konzentrationen im Mai mit 38,1g/l liegen signifikant höher, als die 
Albuminkonzentrationen im Juli mit 32,7 g/l im August mit 33,4 g/ l im Oktober mit 34,3 g/l sowie 
im Dezember 34,0 g/l. 
Diese Ergebnisse decken sich mit den Untersuchungen von HOOPS (2007), der im Verlauf eines 
Jahres v. a. in den Monaten Juli/Aug signifikant niedrigere Albuminkonzentrationen beobachtete. 
Zu dem gleichen Ergebnis kamen LEE et al. (1978). Dem entgegengesetzt fand WILKEN (2004) 
bei weidenden Mutterkühen signifikant höhere Albuminkonzentrationen während der 
Sommermonate. 
 
5.5.2.10 Creatinkinase (CK) 
Die Aktivitäten der Creatinkinase (Abb. 23) lagen im gesamten Untersuchungszeitraum unterhalb 
der von KRAFT und DÜRR (2005) angegeben Grenze von 250 U/l. Zwischen den 
Entnahmezeitpunkten gab es keine signifikanten Unterschiede in ihrer Aktivität. Über das Jahr 
betrachtet, stieg die Aktivität des Enzyms bis zum Mai auf 194 U/l hin an, um danach wieder auf 
eine Aktivität von 114-131 U/l abzufallen. Die geringste Aktivität der Creatinkinase zeigt sich im 
Dezember mit 97 U/l. 
Diese Ergebnisse stehen im Gegensatz zu denen von HOOPS (2007), der eine Erklärung für die von 
ihm gemessene höheren CK-Aktivitäten in den Monaten Sept. / Okt., Nov. / Dez. sowie Jan. / Feb. 
in allen drei Kontrollzeitpunkten im Zusammenhang mit dem gehäuften Auftreten von 
Endometritiden in den Monaten Sept. / Okt. und Nov. / Dez. sah, denn erhöhte CK-Aktivitäten 
werden u.a. durch Entzündungen des Endometriums verursacht (SATTLER und FÜRLL 2004).  
In früheren Studien wurden keine Unterschiede im Jahresverlauf festgestellt (SHAFFER et al. 
1981). 
BAUMGARTNER und SKALICKY (1979) sahen auch höhere CK-Aktivitäten bei Kühen in der 
ersten Trächtigkeit als in der zweiten Trächtigkeit. 
 
5.5.2.11 Anorganisches Phosphat (Pi) 
Die Phosphatkonzentrationen befanden sich, wie in Abb. 24 dargestellt, im April, Mai und Juli 
unterhalb des physiologischen Bereiches von 1,6 – 2,3 mmol/l (KRAFT und DÜRR 2005). Die 
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Konzentrationen im April lagen signifikant niedriger als im Januar, Februar, August, Oktober und 
Dezember. Dasselbe gilt für den Monat Juli. Die Werte im Mai lagen signifikant niedriger als im 
Januar. 
HOOPS (2007) konnte bei seinen Untersuchungen im Verlauf eines Jahres keinen regelmäßigen 
Trend festgestellten. Ebenso verhielten sich die Beobachtungen von POULSEN (1974) und 
GHERGARIU et al. (1984). ROWLANDS et al. (1979) beschrieben bei Kühen im Herbst die 
höchsten Konzentrationen an anorganischem Phosphat. DEBEVC und JAHNEL (1976) fanden im 
Gegensatz hierzu die höchsten Konzentrationen an anorganischem Phosphat im Monat Juli. Keinen 
signifikanten Unterschied der anorganischen Phosphatkonzentration im Verlauf eines Jahres 
beobachteten BARAKAT und HASSANEIN (1969), LANE et al. (1968), PAYNE et al. (1973, 
1974), POULSEN (1974), ROWLANDS et al. (1974), LEE et al. (1978), SHAFFER et al. (1981), 
GHERGARIU et al. (1984) und WILDEUS et al. (1992). Da anorganisches Phosphat ebenfalls ein 
fütterungsabhängiger Parameter ist (KLIMIENE et al. 2005), sind die niedrigen Konzentrationen im 
Mai und Juli entweder auf einen geringen Gehalt im Futter zurückführbar oder auf eine verminderte 
Futteraufnahme in den Sommermonaten infolge einer Hitzebelastung. Dies stellten auch CALL et 
al. (1987) fest, die im Zuge einer phosphatdefizienten Fütterung bei Kühen eine verminderte 
Serumkonzentration an anorganischem Phosphat fanden.  
 
5.5.2.12 Chlorid (Cl) 
Die Chloridkonzentrationen, dargestellt in Abb. 25 lagen von August bis Januar mit Ausnahme des 
Dezembers unterhalb der physiologischen Grenze von 95 – 110 mmol/l (KRAFT und DÜRR 2005). 
Ein Anstieg der Konzentration erfolgt ab Februar mit 96,1 und hielt bis zum Juli hin mit 97,2 
mmol/l an. Ab August fiel die Konzentration wieder auf 94 mmol/l. 
Dies deckt sich mit den Untersuchungen von BARAKAT und HASSANEIN (1969), die bei 
Holstein-Kühen in Ägypten keinen signifikanten Unterschied der Chloridkonzentration während 
eines Jahres feststellen konnten. Ebenso zeigten die Ergebnisse von POULSEN (1974) bei Kühen in 
Dänemark keine signifikanten Unterschiede. 
Die in dieser Arbeit ermittelten höheren Cl-Konzentrationen könnten auf eine höhere 
Futteraufnahme in den Wintermonaten hin deuten.  
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Die Gesundheit und Leistung von Milchkühen sind an einen stabilen Stoffwechsel gebunden. 
Abweichungen in der Nährstoffversorgung, im Intermediärstoffwechsel sowie seitens der 
Umweltbedingungen wirken sich belastend auf den Stoffwechsel und damit auf die Gesundheit des 
betroffenen Organismus aus. Mit gezielten Untersuchungen, z.B. Blutuntersuchungen, kann 
kontrolliert werden, ob der Stoffwechsel physiologisch oder durch Imbalancen belastet oder gar 
gestört ist. 
Ziel der Untersuchung war es, die Aktivität der Glutathionperoxidase sowie die Konzentrationen 
der wasser- und fettlöslichen Antioxidantien im Blut von klinisch gesunden Kühen zu ermitteln, in 
Stoffwechseluntersuchungen mit einzubeziehen sowie den Einfluss von Laktation und Jahreszeit 
auf die o.g. Parameter zu prüfen. 
Versuchsanordnung: Insgesamt wurden bei 85 SB/HF-Kühen (7990 kg fettkorrigierte Milch/Jahr) 
folgende zwei Gruppen analysiert: Gruppe 1: Zur Kontrolle des Laktationsverlaufes wurden 10 
Kühe zum Zeitpunkt der 4. - 5. Woche ante partum (ap), 1. Woche ap, 1 - 2 Wochen post partum 
(pp), 4 Wochen pp und 8 - 12 Wochen pp untersucht. Gruppe 2: Im Verlaufe eines Jahres wurden 
im Abstand von 6 Wochen jeweils 10 gesunde Kühe, die sich alle in der 2. - 4. Woche post partum 
(pp) befanden, untersucht. Stall- und Außentemperaturen wurden dabei berücksichtigt. Die Tiere 
der beiden Gruppen wurden nach der klinischen Untersuchung weiter chemisch auf folgende 
Parameter getestet: Glutathionperoxidase (GPX), wasserlöslichen Antioxidantien (ACW), 
fettlösliche Antioxidantien (ACL), ß-Hydroxybutyrat (BHB), Cholesterol (Chol), Bilirubin (Bili), 
Glutamat-Dehydrogenase (GLDH), Aspartat Amino Transferase  (AST), Creatinkinase (CK), 
Albumin (Alb), Harnstoff (Hast), Calcium (Ca), anorganisches Phosphat (Pi) und Chlorid (Cl). 
Durch eine Rationsberechnung wurde die Fütterung in die Untersuchung mit einbezogen.  
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Ergebnisse: Die Ergebnisse der peripartalen Stoffwechseluntersuchungen zeigen einen Anstieg der 
wasserlöslichen Antioxidantien (ACW) bis zur 4. Woche pp (p < 0,05). Ab 8 Wochen pp sinken die 
Konzentrationen wieder ab. Im Gegensatz dazu zeigt die Glutathionperoxidase (GPX) ihre höchste 
Aktivität bei den Trockenstehern. Es folgt eine starke Abnahme der Aktivität bis zur 4. Woche pp 
(p < 0,05) und ein Anstieg ab der 8. Woche pp (p < 0,05). Die Korrelation zwischen der 
Konzentration der ACW und der Aktivität der GPX verhält sich signifikant negativ. Die höchsten 
Konzentrationen der ACL liegen im Zeitraum des Trockenstehens, die niedrigste Konzentration 1. 
Woche ap - 4. Woche pp (p < 0,05). Ab 8 - 12 Wochen pp steigen die Konzentrationen der ACL 
wieder an. Die Stoffwechselparameter Harnstoff, Bilirubin, Cholesterol und BHB unterliegen 
Schwankungen über den gesamten Laktationsverlauf. Die AST-Aktivität erreicht ihren Höchststand 
1-2 Wochen pp und liegt nur in dieser Zeit außerhalb der Toleranzgrenze. Die Albumin- und Pi-
Konzentrationen sowie die CK-Aktivitäten bleiben im Laktationsverlauf konstant. Die Cl-
Konzentration liegt in der 1. - 12. Woche pp unterhalb der physiologischen Grenze. 
Die Ergebnisse der Stoffwechseluntersuchungen im Jahresverlauf zeigen einen kontinuierlichen 
Anstieg der ACW von Februar an, mit Höchstwerten im April und August (p < 0,05). Danach 
erfolgt ein kontinuierlicher Abfall der Werte bis zum Dezember. Die GPX zeigt eine generelle 
Verminderung ihrer Aktivität von Februar bis August (p < 0,05), um dann im Oktober wieder 
anzusteigen. Ihre Höchstwerte liegen im Januar und Dezember. Die Aktivität der GPX und die 
Konzentrationen der ACW korrelieren sowohl im Jahresverlauf als auch im Laktationsverlauf 
signifikant negativ. Die Konzentrationen der ACL unterliegen im Jahresverlauf Schwankungen. 
Dennoch korrelieren sie mit den Konzentrationen der GPX signifikant positiv. Die Harnstoff- und 
BHB-Konzentrationen sowie die Aktivität der CK liegen im gesamten Jahresverlauf innerhalb der 
physiologischen Grenzen. Die CK-Aktivität erreicht, zusammen mit der Albuminkonzentration, ihre 
Höchstwerte im Mai. Die Albuminkonzentrationen unterliegen mit dem Bilirubin im Jahresverlauf 
relativen Schwankungen. Das Bilirubin hat seine niedrigste Konzentration im Dezember und Januar 
bzw. seine höchsten Konzentrationen im Juli und August. Die Aktivität der AST zeigt einen 
gleichmäßigen Anstieg in den Sommermonaten. Ihre niedrigsten Aktivitäten liegen im Dezember 
und Januar. Die Cholesterolkonzentration sowie die Aktivität der AP sinken im Sommer ab. 
Cholesterol hat seine höchsten Konzentrationen im Dezember und Januar. 
Schlussfolgerung: Schwankungen von Stoffwechselparametern im Jahres- und Laktationsverlauf 
betreffen vor allem die Antioxidantien. Deshalb können sowohl die in dieser Arbeit untersuchten 
Antioxidantien, als auch die anderen Stoffwechselparameter zur Beobachtung und Diagnostik von 
Stoffwechselbelastungen rund um die Kalbung sowie im Jahresverlauf zur Herdenkontrolle 
herangezogen werden. Die Referenzbereiche betragen für die ACW 12 bis 142 µmol/l  und für ACL 
1 bis 45 µmol/l.  
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The health and productivity of dairy cows is linked to a stable metabolism. Deviations in nutrient 
supply, in the intermediary metabolism and changes of environmental conditions have a negative 
effect on the metabolism, and also on the health of the affected organism. Specific investigations, 
e.g. blood tests, can be used to monitor if a metabolism is physiological or disturbed by imbalances 
or metabolic disorders. 
The aim of the investigation was to determine the activity of glutathione peroxidase as well as the 
concentrations of water-soluble and lipo-soluble antioxidants in the blood of clinically healthy cows 
and to use the results for investigations of metabolism and to check the influence of lactation and 
seasons on the parameters above. 
Experimental design: The following two groups were analysed for a total of 85 SB1/HF cows (7990 
kg fat-corrected milk/year): Group 1: To monitor the lactation period, 10 cows were examined 4 – 5 
weeks ante partum (ap), 1 week ap, 1 – 2 weeks post partum (pp), 4 weeks pp and 8—12 weeks pp. 
Group 2: In intervals of 6 weeks respectively over a course of one year, 10 healthy cows, each of 
them 2 - 4 weeks post partum, were examined. Temperatures in the stable and outdoor were 
measured also. After a clinical examination of the animals of both groups, the following parameters 
of blood chemistry were analysed: glutathione peroxidase (GPX), water-soluble antioxidants 
(ACW), lipo-soluble antioxidants (ACL), ß-Hydroxybutyrate (BHB), cholesterol (Chol), bilirubin 
(Bili), glutamate dehydrogenase (GLDH), aspartate amino transferase (AST), creatine kinase (CK), 
                                                 
1 SB is the abbreviation for the German term Schwarz Bunte and refers to the black and white breed of Holstein cows.  
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albumin (Alb), urea (Hast), calcium (Ca), inorganic phosphate (Pi) and chloride (Cl). Forage 
calculation was used to include the influence of feeding into the investigation. 
Results: The results of the investigation of the peripartal metabolism show an increase in water-
soluble antioxidants (ACW) up to week 4 pp (p < 0.05). The concentrations decrease again 8 weeks 
pp. In contrast the activity of glutathione peroxidase peak during the dry period. There is a 
significant decrease of the activity until week 4 pp (p < 0.05) and an increase again after week 8 pp 
(p < 0.05). There is a significant negative correlation between the concentrations of ACW and the 
activity of GPX. The highest ACL concentrations occur during the dry period, with the lowest 
concentrations between 1 week ap and 4 weeks pp (p < 0.05). The ACL concentrations increase 
again 8 – 12 weeks pp. The metabolic parameters urea, bilirubin, cholesterol and BHB vary over the 
whole lactation period. AST activity peaks 1 -2 weeks pp and only at this time the activity is out of 
the reference range. The albumin concentrations of albumin and Pi and CK activity remain constant 
throughout the lactation period. The Cl–concentration is under the reference range between weeks 1 
and 12. 
The results of the investigation of metabolism related to the course of the year show a continuous 
increase of the concentrations of ACW since February, with maximum values in April and August 
(p < 0.05). After that there is a continuous decrease of the values until December. The activity of 
GPX shows a general decrease from February to August (p < 0.05) and increases again in October. 
The maximum values are in January and December. There is a significant negative correlation 
between activity of GPX and the concentrations of ACW, both in the course of the year and during 
the lactation period. The concentrations of ACL vary throughout the course of the year. However, 
they show a positive correlation with the concentration of GPX. The concentrations of urea and 
BHB and the activity of CK remain in reference range throughout the course of the year. The 
activity of CK peaks in May as well as the concentration of albumin. The concentrations of albumin 
and bilirubin vary throughout the course of the year. The concentration of bilirubin is lowest in 
December and January, and it peaks in July and August. Activity of AST shows a continuous 
increase in the summer months. The lowest activities can be detected in December and January. The 
concentration of cholesterol and the activity of AP decrease in summer. The concentrations of 
cholesterol peak in December and January. 
Conclusions: The most variations in metabolic parameters throughout the course of a year and the 
lactation period occur in the concentrations of antioxidants. As a result, not only the concentrations 
of antioxidants examined in this study, but also the other metabolic parameters can be used to 
observe and diagnose metabolic disturbances related to calving, as well as to monitor the herd 
throughout the year. The reference ranges for ACW were 12 to 142 µmol/l and 1 to 45 µmol/l for 
ACL.  
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